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كيستيك    در خانم هاي مبتلا به سندرم تخمدان پلي2 نوعشيوع اختلال تحمل گلـوكـز و ديابت 
   براي اختلال تحمل گلوكزPCOSو لزوم غربالگري كليه خانم هاي با 

  1*امير بهرامي
  

  چكيده
من و افـزايش غلظـت   كه با اختلالات قاعدگي به علت عدم تخمك گذاري مز     ) PCOS( تخمدان پلي كيستيك     نشانگان: مقدمه

 ـ    ه  خانم ريز  غدد درون يكي از شايعتــرين اختـلالات      ،شود  مشخص مي آندروژنهاي خون    . رود شـمار مـي    ها در سنين باروري ب
 .شـوند  مـي  (DM)قنـدي  يا ديابـت   (IGT) سالگي دچار اختلال تحمل گلوكز40 قبل از PCOS خانم هاي با %40 – 30قريب 

از تعيين ميـزان   است   عبارت   ، غدد درون ريز انجام گرفته     درمانگاه در   1380 تا   1376ه سالهاي   هدف از اين مطالعه كه در فاصل      
  .هاي سالم  در مقايسه با خانمPCOSهاي مبتلا به   در خانمDM و IGTشيوع 
 بر  PCOSتشخيص  .  نفر خانم به عنوان گروه شاهد وارد اين مطالعه شدند          116 و   PCOS نفر خانم مبتلا به      302تعداد  : روشها

 آندروژنها و   فزوني (paraclinical) باليني و پرا  باليني  هاي    و نشانه  يمعلاپايه معيارهاي باليني شامل اختلالات قاعدگي همراه با         
يك از بيماران از قبل مورد شناخته شده ديابت نبودند و حداقل از چند ماه پـيش دارويـي دريافـت     هيچ. رد علل ديگر داده شد 

كمـر،   فشار خـون، قـد، وزن، دور      .  شرح حال مناسب تهيه و معاينه باليني انجام شد         شاهدكليه بيماران و گروه     در  . نمي كردند 
سـرمي تـستوسترون و     تـام   ظـت   لغ.  آنـدروژن تعيـين و ثبـت گرديـد         فزونيلگن، شدت هيرسوتيسم و ديگر نشانه هاي         دور

DHEA-S        تحمـل گلـوكز خـوراكي    آزمـون  . اندازه گيري شـد  شاهدگروه  در   هم در گروه بيماران و هم )OGTT (   بـا تجـويز
 صبح در كليه بيماران و گروه شاهد انجـام          9 و 8ت  ا در بين ساع   ه ساعت 12 – 10 گرم گلوكز بعد از ناشتايي شبانه        75خوراكي  

 مت سـازمان جهـاني سـلا   معيارهاي ارائه شده توسط. گيري شد  ساعت بعد به روش گلوكز اكسيداز اندازه2و قند خون قبل و    
)WHO( تحمل گلوكز مورد استفاده قرار گرفتآزمون براي تفسير نتايج  .  

 = 27 ± 8(   سـال  41 تـا  16و سـن گـروه شـاهد    ) ميانگين± انحراف معيار = 24 ± 6( سال 15 – 38 سن بيماران از :ها يافته
 – 6/47و در گـروه شـاهد از       ) 5/34 ± 2/7 (8/18 – 5/46در بيماران از    ) BMI( توده بدن    شاخصو  ) ميانگين±انحراف معيار 

از نظـر   .  بين دو گـروه وجـود نداشـت        داري  معنيكيلوگرم بر متر مربع متغير بود و از اين جهات تفاوت             ) 7/32 ± 4/8 (3/16
طور چشمگيري بيـشتر از گـروه شـاهد          ه در گروه بيماران ب    DHEA–S غلظت سرمي تستوسترون و      ،هاي آزمايشگاهي  شاخص

 كيــلوگـــرم بـــر متـر    25 مساوي يـا بيـشتر از   BMI%) 68( نفر از افراد گروه شاهد 79و % ) 5/65(بيماران  نفر از   198. بود
چــاق   افـراد گـروه شـاهد نيز% 6/51بيمـاران و % 54.  بـودندي يا چاق اضـافـه وزندچارمــربع داشتنـد و به عبـارت ديـگر     

 ديابـت داشـتند  %) 9/8( بيمار 27و ) IGT( اختلال تحمل گلوكز PCOS به مبتلا%) 7/31( بيمار   96). BMI ≤ kg/m227(بودند  
 و  IGT شيوعبدين ترتيب   . بود% 1/5و  % 6/14 اختلال تحمل گلوكز و ديابت در گروه شاهد به ترتيب            ميزان شيوع كه   در حالي 

هاي غير چاق    در خانم ). >005/0P(ت   بالاتر اس  داري  معنيطور   ه در مقايسه با گروه شاهد ب      PCOSهاي مبتلا به     ديابت در خانم  
 اين اعداد   شاهد غيرچاق گروه    هاي بود در حالي كه در خانم     % 6/3و  % 2/17 و ديابت به ترتيب      IGT پروالانس   PCOSمبتلا به   

                                                 
  ريز و متابوليسم، دانشگاه علوم پزشكي تبريز استاد بيماريهاي غدد درون -1
  
  5412151: ؛ فاكس5422861:   دكتر امير بهرامي؛ تلفن51335 – 1896 صندوق پستي –تبريز  :نشاني  *

 مقاله پژوهشي
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 و ديابـت بـه ترتيـب        IGT شـيوع  )PCOS ) BMI ≤ kg/m227هاي چاق مبـتلا بـه        در خانم . مي باشد % 7/1و  % 9/8به ترتيب   
  .  بود% 10و % 20هاي چاق گروه شاهد  و در خانم% 5/13و % 1/44

چـاق و غيـر      (PCOSهاي مبتلا بـه       و ديابت در خانم    IGTاز نتايج فوق چنين استدلال مي شود كه خطر پيدايش           : گيري نتيجه
 در  2بـت تيـپ      و ديا  IGTبا توجه به شيوع بـالاي       .  ميباشد PCOSبه مراتب بيشتر از خطر آن در خانمهاي غير مبتلا به            ) چاق

  . و ديابت توصيه مي شودIGT، غربالگري كليه مبتلايان به اين سندرم در هر رده سني و گروه وزني براي PCOS بيماران با 
  

  ، اختلال تحمل گلوكز، غربالگري ، ديابت  مقاومت در برابر انسولين،تخمدان پلي كيستيك  سندرم: ها كليدواژه
  

 مقدمه 
كـه بـا اخـتلالات      ) PCOS(ك  سندرم تخمدان پلي كيـستي    

قاعدگي به علت عـدم تخمـك گـذاري مـزمن و افـزايش              
يكــي از  ،شــود مــشخص مــيغلظــت آنــدروژنهاي خــون 

 خانمهـا در سـنين      ريـز   غـدد درون  شايعتــرين اختــلالات    
 هنـوز  PCOS علتاگر چه  .]6-1[ رود شمار مي هباروري ب

ر رسد كه عوامـل متعـددي د        به نظر مي   ،در پرده ابهام است   
مقاومت در برابر عمل انـسولين و       . پيدايش آن دخيل باشند   
 PCOS خانمهاي مبتلا به     ويژگيهاياختلال در ترشح آن از      

حداقل نيمي از خانمهـاي مبـتلا بـه          .]9-7[ دآي  شمار مي   به
PCOS     اي در پيـدايش مقاومـت        چاقند و چاقي نقش عمده

در برابر انسولين دارد ولـي چنـين مقـاومتي تنهـا مخـتص              
 PCOSخانمهاي بـا     .يست چاق ن  PCOSاي مبتلا به    هانمخ

كه وزن مطلوب دارند نيـز در مقايـسه بـا خانمهـاي سـالم               
نقـص در ترشـح     . )13-10( بيشتر به اثر انـسولين مقاومنـد      

 برخي  طي PCOSانسولين در گروهي از  خانمهاي مبتلا به         
نقش مقاومـت در   .]18-14[ مطالعات نشان داده شده است

 در سـالهاي اخيـر      PCOS شناسـي   سـبب لين در   برابر انـسو  
توجه بيشتري را به خود جلب كرده است زيـرا داروهـايي            
كه مقاومت در برابر انسولين را كاهش مـي دهنـد، غلظـت             

 و تغييرات متابوليك ايجاد شده      كاهشآندروژنهاي خون را    
 PCOSبيماران بـا    . ]29-19[ را تا حدودي اصلاح مي كنند     

بـه گروهـي از اخـتلالات متابوليـك     در معرض خطر ابـتلا   
سـندرم مقاومـت در   :  كه عمده ترين آنها عبارتنـد از   هستند

برابر انسولين، اختلال تحمل گلوكز و ديابت، هيپرتانسيون،        
-30[ اختلالات چربيهاي خون، و بيماريهاي قلبـي عروقـي     

 40 قبل از    PCOS درصد خانمهاي با     30 – 40قريب  . ]43
 ل گلـوكز يـا ديابـت مـي شـوند          سالگي دچار اختلال تحم   

 در آخرين توصيه    ADA(1(مريكا  آانجمن ديابت   . ]44-47[
 را در زمره افـرادي قـرار داده         PCOSخود بيماران مبتلا به     

 پيدايش اختلال تحمل گلوكز و ديابـت در آنهـا           احتمالكه  
 بالاست و لذا غربـالگري را در آنـان پيـشنهاد كـرده اسـت              

 كه اختلال تحمل گلـوكز      هاد قبلي نشان د   پژوهشهاي. ]48[
)IGT ( كــشور مــا شــيوع بزرگــسالو ديابــت در جمعيــت 

ولي در مـورد ميـزان شـيوع آنهـا در            ]51-49[دارد  بالايي  
 انجـام نـشده     شـاهدداري  مطالعه   PCOSخانمهاي مبتلا به    

 تـا   1376هدف از اين مطالعه كه در فاصله سـالهاي          . است
 تعيين ميزان   ،رفته غدد درون ريز انجام گ     درمانگاه در   1380

ــيوع  ــت و IGTش ــه  دياب ــتلا ب ــاي مب  در PCOS در خانمه
  . استمقايسه با خانمهاي سالم

  
 روشها

 نفر خانم به عنوان     116 و   PCOS خانم مبتلا به     302تعداد   
 بر پايه   PCOSتشخيص   گروه شاهد وارد اين مطالعه شدند     

 اتمعيارهاي باليني شامل اختلالات قاعدگي همراه با علام ـ       
آنـدروژنها و رد علـل      فزوني   باليني و پرا  بالينيهاي    نشانه و

 از بين خانمهايي كه با گره شاهدافراد گروه  .ديگر داده شد
 در )مولتي نـدولر  (چند گرهي   يد، گواتر ساده يا گواتر      يتيرو

در كليـه ايـن     . شدند انتخاب گرديدنـد     پيگيري مي  درمانگاه
ي يك پرمـو  خانمها سيكل هاي قاعدگي منظم بـود و هيچي ـ        

هيچيك از بيمـاران و افـراد گـروه شـاهد مـورد             .  نداشتند
در كليه بيماران و گـروه  .  شناخته شده ديابت از قبل نبودند 

.  شرح حال مناسب تهيه و معاينـه بـاليني انجـام شـد             شاهد
، دوركمـر، دورلگـن، شـدت       BMIفشار خـون، قـد، وزن،       

و هـاي زيـادي آنـدروژن تعيـين          هيرسوتيسم و ديگر نشانه   

                                                 
1 American Diabetes Association 
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بـه   DHEA-S و   مغلظت سرمي تستوسترون تا   . ثبت گرديد 
و با اسـتفاده از كيـت هـاي         ) RIA(روش راديوايمونواسي   

Spectria) Orion Dignostica, Finland (  تهيه شده توسـط
هم در گروه بيماران و هم در افـراد گـروه      ،شركت كاوشيار 

 تحمـل گلـوكز خـوراكي    آزمـون  .گيـري شـد    انـدازه شاهد
)OGTT (  گرم گلوكز بعد از ناشتايي      75تجويز خوراكي   با 

 صبح در كليه   9 و 8 هاي ساعته در بين ساعت    12 – 10شبانه  
 سـاعت   2بيماران و گروه شاهد انجام و قند خـون قبـل و             

معيارهـاي   .گيـري شـد    بعد به روش گلوكز اكسيداز انـدازه      
 تحمـل   آزمـون  براي تفسير نتـايج      WHOارائه شده توسط    

ــتفا  ــورد اس ــوكز م ــت وگل ــرار گرف  BMI ≤ kg/m227ده ق
  .عنوان معيار چاقي انتخاب گرديد هب

  

  ها يافته
و  ) mean±SD = 24 ± 6( سـال    15 – 38 سن بيماران از    

 ± mean = 27 ± 8( سـال    16 – 41سن گروه شـاهد از  

SD (  تــوده بــدن شــاخصو )BMI (  5/46در بيمــاران –
ــاهد از   ) 5/34 ± 2/7 (8/18 ــروه ش  3/16 – 6/47و در گ
كيلوگرم بر متر مربـع متغيـر بـود و از ايـن              ) 7/32 ± 4/8(

.  بـين دو گـروه وجـود نداشـت         داري  معنـي جهات تفاوت   
 بيماران و افـراد     يافته هاي آزمايشگاهي  مشخصات باليني و    

  . نشان داده شده است1گروه شاهد در جدول 
هاي آزمايشگاهي غلظت سرمي تستوسترون      شاخصاز نظر   

داري بيـشتر از   طور معني  گروه بيماران به درDHEA – Sو 
 نفـر از    79و  % ) 5/65( نفر از بيماران     198. گروه شاهد بود  

 25 مــساوي يــا بيــشتر از BMI%) 68(افــراد گــروه شــاهد 
كيــلوگــرم بــر متر مــربع داشتنـد و به عبــارت ديــگر    

 %6/51بيمـاران و   % 54. چاق يا داراي اضـافـه وزن بـودند     
. بودنـد ) kg/m227 ≥ BMI( گـروه شـاهد نيزچــاق      افـراد

 گـرم گلـوكز     75 سـاعت بعـد از       2قند پلاسـماي ناشـتا و       
در بيمــاران و گــروه شــاهد در) Mean ± SD(خــوراكي 

  
  

   و افراد گروه شاهدPCOS بيماران مبتلا به يافته هاي آزمايشگاهي در  مشخصات باليني و -1جدول 
 

 پارامتر )تعداد = 302(PCOSبيماران با  )تعداد = 116(افراد گروه شاهد

  )mean ± SD ( )سال(سن  )15 – 38 (24 ± 6  )16 – 41 (27 ± 8

  ) kg/m2( توده بدن شاخص )8/18 – 5/46 (5/34 ± 2/7 )3/16 – 6/47 (7/32 ± 4/8

  )waist/hip(نسبت دوركمر به لگن )71/0 – 20/1 (89/0 ± 12/0 )74/0 – 14/1 (86/0 ± 1/0

  )ng/dL( سرم امتستوسترون ت )41 – 204(87 ± 6/42 )12 – 76(4/29 ± 5/14
  )ng/dL ( سرمS DHEAغلظت  )492 – 6148(2408 ± 1141 )235 – 2971(1429 ± 634

  ) mg/dL(قند پلاسماي ناشتا )81 – 214(94 ± 6/22 )57 – 128(83 ± 6
 بعد از گلوكز  قند پلاسماي دو ساعت )75 – 312(143 ± 51 )82 – 246(117 ± 25

)mg/dL( 
  

   و افراد گروه شاهدPCOS شيوع اختلال تحمل گلوكز و ديابت در خانم هاي با  -2جدول 
 

 ديابت

 (%)تعداد

 اختلال تحمل گلوكز

 (%) تعداد

 بيماران و گروه شاهد

 )302=تعداد(PCOSخانمهاي با  %)7/31(96 %)9/8(27

 )116=تعداد(خانمهاي گروه شاهد %)6/14(17 %)1/5(6
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   توده بدنشاخص پايه و افراد گروه شاهد بر PCOS شيوع اختلال تحمل گلوكز و ديابت در بيماران با  -3جدول 

 

 PCOSبيماران با  افراد گروه شاهد

27 BMI < 27 ≥ BMI 27 BMI < 27 ≥ BMI 

 

 (%)اختلال تحمل گلوكز  1/44% 2/17% 20% 9/8%

 (%)ديابت  5/13% 6/3% 10% 7/1%
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 WHO و ADA بر اساس معيار هاي 2 و ديابت نوع IFG ،IGT شيوع – 1شكل 
NGT = Normal Glucose Tolerance,   NFG = Normal Fasting Glucose 

  
  

  

مبـتلا بـه    %) 7/31( بيمـار    96 .  ثبـت شـده اسـت      1جدول  
PCOS       اختلال تحمـل گلـوكز )IGT (  بيمـار    27و )9/8% (

 اخـتلال تحمـل گلـوكز و        شيوعكه   در حالي . ديابت داشتند 
جدول  (بود% 1/5و  % 6/14ديابت در گروه شاهد به ترتيب       

 و ديابت در خانمهاي مبتلا بـه        IGT شيوعبدين ترتيب   . )2
PCOS      بـالاتر   داري  معنـي طـور    ه در مقايسه با گروه شاهد ب 
 PCOSدر خانمهاي غير چاق مبـتلا بـه         ). >005/0P(است  

بود در حالي   % 6/3و  % 2/17 و ديابت به ترتيب      IGT يوعش
% 9/8 اين اعداد به ترتيب      شاهدكه در خانم غير چاق گروه       

 ≥ PCOS )BMIدر خانمهاي چاق مبتلا بـه       . است% 7/1و  
kg/m227( شيوع IGT       5/13و  % 1/44 و ديابت به ترتيـب %

جـدول  (بـود   % 10و  % 20و در خانمهاي چاق گروه شاهد       
، )IFG Impaired fasting glucose ( شــيوع 1 شــكل). 3

IGT    را در خانمهـاي بـا        2 نـوع  و ديابت PCOS     بـر پايـه 
 تحمل گلـوكز خـوراكي      آزمون (WHO و   ADAمعيارهاي  
   . دهد نشان مي) استاندارد

  

  بحث
 پژوهش هاي دهه اخير نشان داده اند كه شيوع ديابـت در            

ديابـت  . اسـت % 4 تـا    2ايران در حد متوسط جهاني و بين        
 IGTو شـيوع    % 11 تـا    6 سال بين    30 در افراد بالاي     2 نوع
در نواحي مختلـف كـشور گـزارش گرديـده          % 13 تا   7بين  

بيمـــارگيني از آنجـــا كـــه ديابـــت بـــا . ]55-49[ اســـت
(morbidity)   راه و از اين      بالايي همراه است   مرگ و مير     و 

هاي سرسام آوري را به جامعه تحميل مي نمايـد، بـه             هزينه
هايي به منظور جلوگيري، يـا حـداقل بـه           حلرگيري راه   كا

  NGT  NFG   IGT   IFG    TYPE2 DM 
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 پژوهـشگران ن و   ولاؤتأخير انداختن پيدايش آن توجه مـس      
يكي از ايـن    . بهداشت و درمان را به خود جلب كرده است        

ها عبارت اسـت از شناسـايي جمعيـت در معـرض             حلراه  
خطر و استفاده از شيوه هايي براي پيشگيري يا بـه تعويـق             

بدين منظور انجمن ديابت    . يش ديابت در آنان   انداختن پيدا 
 را مشخص و غربـالگري      يامريكا گروههاي جمعيتي خاص   

 و ديابت را در آنان براي پزشكان توصـيه كـرده            IGTبراي  
 خانم هاي مبتلا    ،هاي جمعيتي هيكي از اين گرو   . ]48[است

مطالعات قبلي نشان داده انـد كـه        . ]48[ مي باشد  PCOSبه  
 تحمـل   ،PCOS دچـار هـاي بـالغ      نمخـا % 40 – 30حدود  

. ]53،  44-47 [دارنـد   ) DM  يـا  IGT  (گلوكز غير طبيعـي   
 در مـورد اخـتلال متابوليـسم        شاهددار مطالعه   نخستيناين  

در اين مطالعـه    .  در كشور است   PCOSگلوكزدر بيماران با    
نگـر از     آينـده  ه صورت  ب PCOSتعداد زيادي خانم مبتلا به      

ز بـا خانمهـاي غيـر مبـتلا بـه           نظر اختلال متابوليسم گلـوك    
PCOS  تحمل گلوكز خوراكي مورد بررسـي قـرار   آزمون با 
 اين مطالعه عبـارت بـود از تعيـين شـيوع            ازهدف  . گرفتند

IGT    مبتلا بـه  هاي   در خانم  2 نوع و ديابتPCOS .  مطالعـه
از  PCOS دچـار  هايخانم% 7/31حاضر نشان مي دهد كه      

ن از ديابـت رنـج      آنـا % 9/8و  ) IGT(اختلال تحمل گلوكز    
 و ديابت در خانمهاي گروه      IGT شيوعكه    در حالي  ،برند مي

بـدين ترتيـب    . باشـد  مـي % 1/5و  % 6/14شاهد بـه ترتيـب      
 در  PCOSهـاي بـا      توان چنين اسـتنباط كـرد كـه خـانم          مي

 ، شـاهد داراي سـن و وزن تقريبـا يكـسان           افـراد مقايسه با   
ايـن   .تندهـس تحمل گلوكز اختلال بيشتر در معرض ابتلا به  

غيرچاق و هم در افراد چاق دچـار         هم در خانمهاي   لاختلا
PCOS  اگر چه شـيوع      .  وجود داردIGT        و ديابـت بـا بـالا 

 افـزايش   PCOSهـاي بـا      در خانم  BMIرفتن سن و ازدياد     
هـاي   ه خطر پيدايش اختلالات فـوق در همـه گـرو          ،يابد مي

 .اسـت  شـاهد بيشتر از خانم هاي گروه       BMIهر   سني و با  
 اختلال تحمـل گلـوكز و ديابـت در بـانوان            شيوعمچنين  ه

 در مقايسه بـا شـيوع اخـتلالات مزبـور در            PCOSبه  مبتلا  
ــالاي  ــه  ]55، 54، 51-49 [  ســال كــشور30خانمهــاي ب ب
انجمن ديابت آمريكـا بـراي تـشخيص        . مراتب بيشتر است  

را بـراي   ) FPG(گيـري قنـد پلاسـماي ناشـتا          ديابت اندازه 
 لـيكن   ]52[ توصيه كـرده اسـت    علامت   يبغربالگري افراد   
دهنـد كـه انـدازه        نـشان مـي    ]52،  44-47 [مطالعات اخير   

گيري قنـد پلاسـماي ناشـتا روش غربـالگري حـساسي در          
تواند به    نمي FPGبه عبارت ديگر    . نيست PCOSبيماران با   

 و ديابـت را در بـانوان مبـتلا بـه            IGTطور قابل اطمينـاني     
PCOS  اده از معيارهـاي تـشخيص       با اسـتف   . مشخص نمايد

ديابت بر پايه قند پلاسماي ناشتا ارائه شده توسـط انجمـن            
 و  IFGبيمـاران   % 9/13ديابت آمريكا در ايـن مطالعـه تنهـا          

% 9/8 و IGT% 7/31در مقايــسه بــا (ديابــت داشــتند % 3/4
 ADAو لذا بر اساس معيارهـاي       ) OGTTديابت بر اساس    

 مبتلا به    افراد ديابتي   از ) بيمار 27 بيمار از    14(بيش از نيمي    
PCOS    طور كلي در خانمهـاي      به. دنشو  تشخيص داده نمي

 اختلال تحمل گلوكز و ديابت در مقايسه با         PCOSمبتلا به   
اگـر  . دارد بـالايي    شـيوع خانم هاي غيرمبتلا به اين بيماري       

 تـوده   شـاخص  و ديابت با افـزايش سـن و          IGTچه شيوع   
لات مزبـور در خانمهـاي       اختلا ،شود بيشتر مي ) BMI(بدن  

 پژوهشنتايج اين   . دارد نيز شيوع بالاتري     جوان و غيرچاق  
 انجـام شـده در كـشورهاي ديگـر          مطالعـات هـاي    با يافتـه  

  . مطابقت دارد
 خطر پيدايش اختلالات متابوليسم گلـوكز       پيشنهاد مي شود  

)IGT   و DM (      به كليه خانمهاي مبتلا بهPCOS زد و   گوش ـ
همچنـين پيـشنهاد     .دشـو ي توصيه    زندگ لزوم اصلاح شيوه  

 بـدون در نظـر      PCOS كليه خانمهاي مبتلا بـه       گردد كه   مي
 و   شـوند  گري و ديابت غربال   IGT براي   BMIگرفتن سن و    

كـار    بـه   اسـتاندارد   تحمل گلوكز  آنها آزمون  غربالگري   رايب
           . درو
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