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  30/10/87:  پذیرش مقاله،18/8/87:یافت مقالهدر
Ø میزان شیوع آن . باشد ترین اختلال هیپرآندروژنیک در سنین باروري می سندرم تخمدان پلی سیستیک شایع :مقدمه

 مقاومت به ،هدف این پژوهش بررسی میزان تحمل غیرطبیعی گلوکز.  درصد خانمها در سنین باروري است5-10تقریباً 
 در بیماران مبتلا به سندرم تخمدان پلی سیستیک و بررسی تحمل غیر 2وامل خطرزاي مؤثر بر بروز دیابت تیپ انسولین ع

  .ومقاومت به انسولین می باشد طبیعی گلوکز
 Øومقاومت به   تحلیلی است که به منظوربررسی تحمل غیر طبیعی گلوکز–پژوهش یک مطالعه توصیفی  :ها  مواد و روش

 نفر 150هاي این مطالعه را  نمونه. سندرم تخمدان پلی سیستیک انجام شده است دیابت تیپ در بیماران مبتلا بهانسولین و بروز 
 نفر 125ها  از بین نمونه. گیري آسان مبتنی بر هدف انتخاب شدند اند که با روش نمونه از بیماران واجدشرایط پژوهش تشکیل داده

 آزمایش گلوکز ناشتا، انسولین ناشتا و تحمل ، متر،ترازو ،ي اطلاعات شامل پرسشنامهابزار گردآور. آزمایشات را انجام دادند
 سازمان بهداشت جهانی 1999قندخون براساس معیارهاي هاي جواب آزمایش.  گرم گلوکز خوراکی بوده است75گلوکز با 

  . سنجیده شده است
 Øداراي تحصیلات %) 42(اکثریت واحد ها . شته است سال قرار دا20-29جامعه پژوهش در گروه سنی %3/65 :ها  یافته

 در افراد BMI میانگین. ندبودتا کنون حاملگی را تجربه نکرده % 3/71داراي سابقه دیابت و % 22،ابتدایی و راهنمایی بوده
درصد، 4 و در )IGF(  درصد افراد، اختلال گلوکز ناشتا4/14نتایج نشان داد که . بود6/51با انحراف معیار 34/27پژوهش  مورد

همچنین ) mg/dl 199-140(موارد مختل بود2/7نتایج قند خون دو ساعت بعددر . )mg/dl 126≥FBS(دارندشیرین دیابت 
  .)mg/dl 126≥200 ( شیرینافراد دیابت8/0%
Øعوارض حاصل از هیپرآندروژنیسم و هیپراسولینیسم در زنان مبتلا به سندرم تخمدان پلی  :گیري  بحث و نتیجه

لذا . دهد هاي دیابت وقلبی و عروقی قرار می  آنها را در معرض بیماري،دهد تیک سلامت بیماران را تحت تأثیر قرار میسیس
 ناشتا، مارکرهاي مناسب براي تعیین مقاومت به انسولین در سندرم گلوکز ناشتا به انسولینغلظت انسولین ناشتا و نسبت 

 را در 2غربالگري اختلال تحمل گلوکز و دیابت تیپ  یل انجمن دیابت آمریکابه همین دل. سندرم تخمدان پلی سیستیک است
  .مبتلایان به سندرم تخمدان پلی سیستیک توصیه کرده است

 Øشیراز تخمدان پلی سیستیک،انسولین، دیابت، سندرم،گلوکز،  :ها  کلید واژه   
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  مقدمه
بیماري تخمدان پلی سیستیک یک بیماري سیستمیک 

 نیز در آن درگیر دیگر غدد داخلی ، بر تخمدانکه علاوه است
 درصد زنان در سنین 6-10 این بیماري در .)2، 1(باشد  می

شود  دیده می)  میلیون زن در ایالات متحده2/3-4/5(باروري 
گذاري پایدار با طیفی از  به عنوان نوعی مشکل عدم تخمک). 3(

 ،لینها و تظاهرات بالینی شامل مقاومت به انسو اتیولوژي
 .)4 (شود ر نظر گرفته میهیپرانسولینمی و هیپرآندروژنیسم د

 اولیگومنوره ،هاي نامنظم نظمی قاعدگی با خونریزي معمولاً بی
بیماران  %) 75( و نازایی%) 50حدود(،آمنوره %)15حدود (

 درصد بیماران ممکن است 15-30نزدیک به . کند تظاهر می
). 5(شته باشند گذاري دا قاعدگی منظم ولی بدون تخمک

سندرم تخمدان پلی کیستیک بیشترین علت نازایی زنان در 
اي که در شیراز انجام  در مطالعه). 6 و 3(موارد است % 60-50

 درصد موارد علل آن 45و در % 2/11گردید، شیوع نازایی 
از علل  % 5/81تخمدان پلی سیستیک . تخمدانی بوده است

  ) 7. (ناباروري تخمدانی را شامل شده است
مطالعات نشان می دهد که مقاومت به انسولین هم در 
زنان لاغر و هم در زنان چاق مبتلا به تخمدان پلی سیستیک 

 مقاومت به مولکولیمکانیسم سلولی و ) 3(وجود دارد 
انسولین در تخمدان پلی سیستیک جدا از دیگر سندرمهاي 

بتلا  درصد بیماران م60و حدود ) 8(مقاومت به انسولین است 
) 9. (به تخمدان پلی سیستیک مقاومت به انسولین دارند

  درصد زنان مبتلا به تخمدان پلی سیستیک دچار40تقریباً 
 5/7(یا دیابت قندي آشکار )  درصد31(اختلال تحمل گلوکز 

و ) 10( برابر 5-10هستند و خطر عدم تحمل گلوکز ) درصد
  . دهد برابر افزایش نشان می 5ابتلا به دیابت شیرین 
 سال زودتر از جمعیت 30در این افراد سن آغاز دیابت

گذاري   بنابراین براي تمام زنان فاقد تخمک.)1( عمومی است

که مبتلا به هیپرآندروژنیسم هستند باید از نظر مقاومت به 
  . مورد ارزیابی قرار گیرندگلوکزانسولین و تحمل 

  مواد و روشها
 تحلیلی –توصیفی این پژوهش یک مطالعه مقطعی از نوع 

است که در آن تحمل غیرطبیعی گلوکز و مقاومت به انسولین 
محیط پژوهش نیز شامل در مانگاه . مورد بررسی قرار گرفته است

IFV بیمارستان زینبیه و کلینیک دو نفر از متخصصین زنان و 
  . باشد زایمان و نازایی می

 جامعه پژوهش زنان مبتلا به سندرم تخمدان پلی کیستیک
. است که تشخیص پزشک در مورد آنها قطعی بوده است

 معاینات بالینی، آزمایشات لازم و ،حال تشخیص براساس شرح
نئوپلاسم هیپرپرولاکتیمی و (سونوگرافی و رد سایر بیماریها نظیر 

بیماران مبتلا به . هیپرپلازي مادرزادي آدرنال صورت گرفته است
داروي حساس (مین تخمدان پلی سیستیک که از داروي متفور

هاي  کردند جزء نمونه جهت درمان استفاده می) کننده انسولین
  . گرفتند مورد پژوهش قرار ن
 ياه نفر آزمایش25 نفر بودند که 150ها  تعداد نمونه

  نفر در این پژوهش125درخواست شده را انجام ندادند و 
. گیري آسان مبتنی بر هدف بود روش نمونه. بررسی شدند

 برگه درخواست ،ردآوري اطلاعات پرسشنامهابزار گ
 قندخون ،انسولین ناشتا( در سه برگ جداگانه ياهآزمایش

 گرم 75 پس از خوردن ،بعد ساعتناشتا و قندخون دو 
به بیماران داده شد و به آزمایشگاه تحقیقات وابسته ) گلوکز

  . شد به بیمارستان نمازي معرفی می
عدم مصرف قرص : کز از انجام تست تحمل گلوقبلشرایط 

متفورمین یا سایر داروهاي پایین آورنده قند،ناشتایی به مدت 
 به ،پس از دادن نمونه خون ناشتا، ساعت از شب قبل12-10

 ساعت هیچ ماده غذایی و خوراکی دیگري به غیر از آب 2مدت 
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 ساعت جهت انجام 2 نیاز استفاده نکنند و پس از صورتدر 
جواب آزمایشات . یشگاه مراجعه کنندنمونه قندخون دوم به آزما

قند خون ناشتا و قندخون دو ساعت بعد براساس معیارهاي 
WHO) 1999 (سنجیده شد . 

 ناشتا و دو ساعت بعد توسط کیت آزمایشگاهی قندخون
. گیري شد و به روش آنزیماتیک گلوکز اکسیداز اندازه) من(

 75-115میزان طبیعی قندخون با استفاده از این کیت 
 روش مرجع جهانی است ،لیتر است این روش گرم در دسی میلی

  .  درصد است95 بالاتر از 2 و ویژگی1حساسیتو داراي 
 و به 3انسولین ناشتا توسط کیت آزمایشگاهی ایمونوتک

گیري شده است و میزان طبیعی انسولین   اندازهIRMA4روش 
 میلی واحد در دسی لیتر 22 تا 1/2ناشتا توسط این کیت 

 90یین گردیده است و داراي حساسیت و ویژگی بالاتر از تع
اگر نسبت گلوکز ناشتا به انسولین ناشتا کمتر از . درصد است

  .  باشد با مقاومت به انسولین مطابقت خواهد داشت5/4
 علائم و ،پمفلت آموزشی حاوي اطلاعاتی در خصوص دیابت

جزیه و جهت ت. هاي پیشگیري به بیماران داده شد عوارض و روش
  . هاي آمار توصیفی و تحلیلی استفاده گردید ها از روش تحلیل داده

  یافته ها
میانگین سن زنان مبتلا به تخمدان پلی سیستیک 

افراد مورد پژوهش از نظر تحصیلات  % 42.  سال بود86/4±25
 درصد جامعه 22. در سطح ابتدایی و سیکل قرار داشتند

 درصد افراد 3/71ودند و پژوهش داراي سابقه فامیلی دیابت ب
 درصد افراد 7/18. زمان بررسی حاملگی را تجربه نکرده بودند
 درصد افراد 3/83. اند مورد پژوهش یکبار یا بیشتر سقط داشته

  . اند  درصد متأهل بوده98دار و  جامعه پژوهش خانه
علت مراجعه زنان مبتلا به تخمدان پلی سیستیک در 

ب بودن قاعدگی و نازایی و  موارد ترکیبی از نامرت3/55

چاقی % 1/21 ،درصد داراي وزن بالا 7/36 .هیرسوتیسم بود
   . داشتندΠΙ چاقی کلاسΠ%2چاقی کلاس و  Ι 6% کلاس

 با انحراف معیار mg/dl 17/103میانگین قندخون ناشتا 
 درصد افراد مورد پژوهش اختلال گلوکز 4/14.  بود8/18

 2صد دیابت تیپ  در4و ) mg/dl 126-110 ≥FBS(ناشتا
  . mg/dl 126≥(FBS(داشتند

 درصد افراد مورد پژوهش مقاومت به انسولین 8/9در 
یعنی نسبت گلوکز نشتا به انسولسن ناشتا کمتر از .دیده شد

 با 9/12 نسبت گلوکز ناشتا به انسولین ناشتا میانگینبودو 5/4
 درصد افراد مورد پژوهش اختلال 2/7در  . بود9انحراف معیار 

 مشاهده 2 درصد افراد دیابت تیپ 8/0مل گلوکز و در تح
 mg/dl قند خون دو ساعت بعد از غذاي انان میانگینگردید و 

  1    .)1جدول ( بود 73/34 با انحراف معیار 1/104
توزیع فراوانی خصوصیات جمعیتی زنان مبتلا به  -1جدول شماره 

  سندرم تخمدان پلی کیستیک در جامعه پژوهش
   درصد  اوانی فر    ویژگی 

  14  21  20کمتر از  سن 
  3/65  98   سال 29-20  
  7/20  31   سال 39-30  

  2  3  بی سواد  تحصیلات 
  42  63  ابتدایی و سیکل   
  38  57  دبیرستان و دیپلم   
  18  27  فوق دیپلم و لیسانس   

  3/5  8  پدر   سابقه فامیلی دیابت 
  4/9  14  مادر   
  3/7  11  2اقوام درجه   
  78  117  ندارد   

  3/71  107  صفر   تعداد حاملگی 
  7/16  25  یک   
  12  18  دو و بیشتر   

  3/81  122  صفر   تعداد سقط 
  12  18  یک   
  7/6  10  دو و بیشتر   

                                                
1. Sensitivity 
2. Specificty 
3. Immunotch 
4. Immuno Radio Metric Assay 
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 نتایج ،در خصوص تحمل گلوکز برحسب قندخون ناشتا
 درصد افراد که داراي قندخون ناشتاي 9/5نشان داد که در 
 درصد 60اختلال تحمل گلوکز دارند و در  طبیعی بودند،

 تحمل ، داشتندmg/dl126افرادي که قندخون بالاي 
نتایج نشان داد تحمل  ).2جدول  ( گلوکز دیده شدغیرطبیعی

 سال و 20-29 درصد در گروه سنی 8/8غیرطبیعی گلوکز در 
تحمل غیر طبیعی . وجود دارد30-39 درصد درگروه سنی 12

 مورد مطالعه که سابقه فامیلی دیابت در  افراد77/11گلوکز در 
 .اقوام درجه یک داشتند براورد گردید

 توزیع فراوانی میزان قندخون ناشتا، مقاومت به انسولین، -2جدول شماره 
  تحمل گلوکز زنان مبتلا به سندرم پلی کیستیک در جامعه پژوهش 

   درصد  فراوانی     ویژگی 
  6/81  102  110کمتر از   قندخون ناشتا

  126-110  18  4/14  
  4  5 126بیشتر از   
  100  125  جمع  

    12  دارد   مقاومت به انسولین
  8/9  111  ندارد   
  2/90  123  جمع   

  100  115 140کمتر از    قندخون(تحمل گلوکز 
    9  140-199  )ساعت بعد 2
  92  1  200بیشتر از   
  2/7  125  جمع   

  
   گیري بحث و نتیجه

صد از جمعیت مورد مطالعه  در22نتایج نشان داد که 
 درصد 4/39اند که از بین آنان  داراي سابقه فامیلی دیابت بوده

ها نیز   درصد نمونه3/33.  درصد خواهر مبتلا بود1/3 ،پدر
 1ویلی وونگ.  داشتند2سابقه فامیلی دیابت در اقوام درجه 

دارد که دیابت شیرین وابسته به انسولین به ارث  اظهار می
د اما ارث بعنوان یک عامل اتیولوژي بیماري شو برده نمی

رسد وجود سابقه در خانواده  نظر میه ب). 11(مطرح است 
بتواند موجب گردد تا بیمار اطلاعات بیشتري را در مورد 

گیري از تجربیات دیگران و  بیماري کسب نماید و با بهره
 درمانی الگوي مناسبی جهت شیوه –هاي بهداشتی  توصیه

  ) 12. (ب نمایدزندگی انتخا
 درصد افراد مورد پژوهش مقاومت 8/9نتایج نشان داد که 

گویند مقاوت به   و همکاران می2کاري. به انسولین دارند
 هیپرلیپیدمی و ،2 دیابت تیپ ،انسولین در چاقی مرکزي

 3راماچانداران) 13(شود  هاي قلبی و عروقی ظاهر می بیماري
ر سلولهاي بتا دو فاکتور گوید مقاومت به انسولین و نقص د می

 مطالعات دو دهه اخیر .)14(پاتوژنیک در ایجاد دیابت هستند 
دهند که مقاومت به انسولین و هیپرانسولینمی نقش  نشان می

بعلاوه . کنند مهمی در پاتوزنز تخمدان پلی سیستیک بازي می
زنان مبتلا به تخمدان پلی سیستیک نقص در ترشح انسولین از 

دارند که این دو عامل مهم در اختلال تحمل سلولهاي بتا 
  ) 15(باشد   می2گلوکز و بروز دیابت تیپ 

گوید از جمله فاکتورهاي خطر قابل اصلاح   می4دیپاك
 25نزدیک به ). 16( اختلال تحمل گلوکز است ،2دیابت تیپ 

درصد موارد اختلال تخمل گلوکز در آینده به دیابت آشکار و 
ده ممکن است دچار عوارض ماکرو واسکولار نیمی از موارد باقیمان

شیوع اختلال تحمل گلوکز در زنان مبتلا به تخمدان ). 9(شوند 
 سازمان بهداشت جهانی 1985پلی سیستیک با استفاده از معیار 

 1) 15( درصد است 5/7-10 ،2 درصد و دیابت تیپ 35-1/31

 درصد افراد در 8/8هاي این تحقیق نشان داد که  یافته
 سال و 30-39 درصد در گروه سنی 12 سال و 20-29 سنین

 تحمل ،1 درصد با سابقه فامیلی دیابت در اقوام درجه 77/11
   )3جدول (غیرطبیعی گلوکز داشتند 

                                                
1. Whaley wong 
2. Carey  
3. Ramachandran 
4. Dipak chatterjee 



و همکاران اکبرزادهکیستیک  سندرم تخمدان پلیيتحمل غیرطبیعی گلوکز و مقاومت به انسولین و بروز دیابت در بیمار

 

 87 زمستانهم، ددوره یافته،  / 42 42 

  قه فامیلی در جامعه پژوهشتوزیع فراوانی تحمل گلوکز برحسب متغیرهاي قندخون ناشتا، سن و ساب -3جدول شماره 
  درصد   فراوانی  درصد  فراوانی     ویژگی 

  9/5  6  1/94  96  110کمتر از  قند خون ناشتا
  126 -110   17  4/94  1  6/5  
  60  3  40  2  126بیشتر از   
  8  10  92  115  جمع   

  -  -  100  19  20کمتر از   رده سنی
  29-20  73  3/91  7  8/7  
  39-30  22  88  3  12  
  -  -  100  1   39بیشتر از   
  8  10  92  115  جمع   

  77/11  2  23/88  15   1اقوام درجه   یابتسابقه فامیلی د
  -  -  100  10  2اقوام درجه   
  2/8  8  8/91  90  ندارد   
  8  10  92  115  جمع   

  
 و  شیریناران نشان دادند که شیوع دیابتلاریجانی و همک

-39 در بین افراد %2/9 و 5/3اختلال تحمل گلوکز به ترتیب از 
و ) 19(رسد،   می70-79 در سنین %3/31 و 4/10 سال به 30

در یک بررسی بر روي سابقه فامیلی دیابت در بیماران مبتلا به 
 در مرکز تحقیقات دیابت در هند انجام شده است 2دیابت تیپ 

 خواهر %8/22 والدین مبتلا به دیابت و ، آنها%54نشان داد که 

 با سابقه ،شیوع دیابت در بین فرزندان. یا برادر مبتلا داشتند
  .)13(  بود%36 والدین ابتلاي یکی از

 خطر دیابت تیپ ،گذاري با توجه به بروز اختلالات تخمک
هاي قلبی و عروقی در افراد مبتلا به   بیماري، هیپرتانسیون،2

Pcosاي و پیگیري این افراد از لحاظ  ، غربالگري دوره
 تحمل گلوکز و مقاومت به انسولین اقدام ،فاکتورهاي خطرساز
  .بسیار ضروري است
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