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Abstract 
             Background:  Hirsutism in women is identified as the increasing growth of terminal hair in 
areas that are sensitive to androgen. The most common causes of hirsutism are PCOS (polycystic 
ovary syndrome) and idiopathic hirsutism. The role of insulin resistance and hyperinsulinemia as the 
most important pathogenesis mechanism of PCO is quite obvious, but there is not enough information 
on the role of insulin resistance in idiopathic hirsutism. 
            Materials and Methods: This cross-sectional study was conducted on 16 to 40 year old 
women.  Medical history and physical examination were completed for patients with PCOS and 
idiopathic hirsutism. Hormonal tests and sonography were run for both groups and insulin resistance 
was assessed using HOMA-IR formula. Data were analyzed using SPSS version. 17. 
            Results: Mean of serum insulin levels in PCOS and idiopathic hirsutism groups were 
16.04±1.4 and 7.32±6.85 µIu/ml, respectively (P<0.001). HOMA-IR values in PCOS and idiopathic 
hirsutism groups were 3.7± 3.36 and 1.67±1.75, respectively (P< 0.001). Mean of serum DHEA-S 
levels in PCOS and idiopathic hirsutism groups were 2.48±1 and 1.84±0.46 pg/ml, respectively (P< 
0.001). These findings indicated a significant difference between the two groups. However, in terms of 
serum glucose, testosterone, androstendione, and follicular hormones levels, there were not any 
significant differences between the two groups.     
           Conclusion: In both PCOS and idiopathic groups, there was a significant relationship between 
hirsutism and insulin resistance. This relationship, however, was more significant the PCOS group.  
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مقایسه ارتباط هیرسوتیسم با مقاومت به انسولین در بیماران مبتلا به سندرم تخمدان 
  پلی کیستیک و هیرسوتیسم ایدیوپاتیک

  
  2دي کلیشادي، دکتر مهناز محم2زهرا ادگی ، دکتر*1دکترافسانه طلایی
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  چکیده
. شـود  ها با افزایش رشد مو در نواحی که حساس به آنـدروژن باشـد، مـشخص مـی     هیرسوتیسم در خانم : زمینه و هدف  

نقش مقاومت به انسولین و . باشند ترین علل هیرسوتیسم، سندرم تخمدان پلی کیستیک و هیرسوتیسم ایدیوپاتیک می شایع
کاملاً شناخته شده است ولی  تخمدان پلی کیستیک هاي ایجاد مکانیسمترین  افزایش انسولین خون به عنوان یکی از مهم     

  .در مورد نقش آن در هیرسوتیسم ایدیوپاتیک اطلاعات کافی وجود ندارد
.  ساله مبتلابه هیرسوتیسم انجام گرفتـه اسـت  40 تا  16هاي   تحلیلی در بین خانم   -این مطالعه مقطعی   :ها مواد و روش  

آزمایشات . انجام گردید و هیرسوتیسم ایدیوپاتیکتخمدان پلی کیستیک  مبتلا به انشرح حال و معاینه فیزیکی از  بیمار
ررسی در هر دو گروه ب HOMA-IRمقاومت به انسولین با استفاده از فرمول  هورمونی و سونوگرافی براي آنان انجام و  

  .استفاده گردید 17 نسخه SPSSو در تحلیل نتایج از نرم افزار 
 و در گـروه هیرسوتیـسم       04/16±4/1 تخمـدان پلـی کیـستیک،     میـانگین سـطح سـرمی انـسولین در گـروه             :ها یافته

ــدیوپاتیک  ــی  32/7±85/6ای ــر میل ــت ب ــرو یونی ــر  میک ــزان )>001/0p(لیت ــروه HOMA-IR و می ــدان  در گ تخم
 و میـــانگین ســـطح ســـرمی   )>001/0p( 67/1±75/1 و در گـــروه ایـــدیوپاتیک  7/3±36/3 پلـــی کیـــستیک 

ــترون  ــدرواپی آندروسـ ــولفات -دهیـ ــروه سـ ــستیک در گـ ــی کیـ ــدان پلـ ــدیوپاتیک 48/2±1  تخمـ ــروه ایـ  و در گـ
. باشـد  دار بـین دو گـروه مـی    باشـد کـه نـشان دهنـده اخـتلاف معنـی        می) >001/0p(لیتر نانوگرم بر میلی   46/0±84/1

دار بـین    تفـاوت معنـی   هـاي فولیکـولار      هورمـون ، تـستوسترون، آندروسـتندیون،      گلـوکز ر مورد سـطح سـرمی       گر چه د  ا
  . وهیرسوتیسم ایدیوپاتیک مشاهده نشدتخمدان پلی کیستیکدو گروه 

 وهیرسوتیسم ایدیوپاتیک با مقاومت تخمدان پلی کیستیکرسد که هیرسوتیسم در هر دو گروه  به نظر می :نتیجه گیري
 .طور مشخص بیشتر استه  بتخمدان پلی کیستیکگرچه این مقاومت در گروه  .سولین ارتباط دارندبه ان

   تخمدان پلی کیستیک، سوتیسم ایدیوپاتیک ، هیرHOMA-IRهیرسوتیسم،  :واژگان کلیدي
  
  
  
 
 
 
 
  دانشگاه علوم پزشکی اراك ،گروه داخلی اراك، سردشت، :نویسنده مسئول* 

ٍٍٍٍٍٍٍEmail:afsaneh talaeii@yahoo.com 
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  مقدمه
صورت الگوي ه هیرسوتیسم با افزایش رشد موها ب

 درصد زنان را در سنین 10شود و  مردانه در زنان شناخته می
سندرم تخمدان پلی کیستیک و . کند میباروري مبتلا 

ترین علل هیرسوتیسم  هیرسوتیسم ایدیوپاتیک شایع
  .)1(باشند می

یمی مانند سندرم تخمدان پلی کیستیک با علا
هیرسوتیسم، ناباروري، الیگومنوره یا آمنوره، چاقی، آکنه 
همراه است که ناشی از اختلالات هورمونی مانند هیپر 

  .)2(باشد ها می آندروژنی و اختلال در ترشح گنادوتروپین
ترین  افزایش انسولین و مقاومت به انسولین شایع

 مهمی باشد و علت مکانیسم ایجاد تخمدان پلی کیستیک می
بر اساس . )4، 3(براي بروز علایم تخمدان پلی کیستیک است

مطالعات انجام شده احتمال ابتلا به دیابت، فشار خون، 
هیپرلیپیدمی و عوارض قلبی عروقی در بیماران مبتلا به 
تخمدان پلی کیستیک نسبت به جمعیت عمومی 

با توجه به نقش مقاومت به انسولین در . )5(تراست شایع
داروهاي کاهنده مقاومت به انسولین  پلی کیستیک تخمدان

  .)6-8(شوند در درمان آنها استفاده می
گذاري در  اثرات مت فورمین در ایجاد تخمک

بیماري تخمدان پلی کیستیک کاملاً ثابت شده است ولی در 
مورد اثرات آن در هیرسوتیسم ایدیو پاتیک اختلاف نظر 

  .)9(وجود دارد
مـدان پلـی کیـستیک از     براي تشخیص بیماري تخ   

 معیـار   سـه  معیـار از     دووجود   .شود معیار روتردام استفاده می   
  . استتخمدان پلی کیستیکزیر موید تشخیص 

ــدگی  -1 ــتلال قاع ــوره،   (اخ ــوره، الیگومن ــی من پل
 )آمنوره

هیپرآندروژنیـسم بـالینی یــا بیوشـیمیایی کــه در    -2
  .ها بالا است آزمایشات، سطح آندروژن

ــست -3 ــود کی ــاي وج ــی5-10 ه ــري ویــا    میل مت
   .)10(هیپرپلازي استروماي تخمدان در سونوگرافی تخمدان

در حـــال حاضـــر بـــراي درمـــان هیرسوتیـــسم از 
هاي جلوگیري از بارداري،     هاي مختلفی از قبیل قرص     درمان

ــرهفیناســتراید و  ــی. )11-13(شــود  اســتفاده مــیغی  ســطح وقت
، اردها طبیعـی بـوده و اخـتلال قاعـدگی وجـود نـد             ندروژنآ

 هیرسوتیـسم   علـت ایجـاد    .باشـد  میهیرسوتیسم ایدیوپاتیک   
 5  آنـزیم گرچه افزایش فعالیتا ،ایدیوپاتیک مشخص نیست 

و و پلی مورفیسم ژن گیرنده آندروژن ی،  آلفا ردوکتاز محیط  
  مطرح شده  ها هاي مو به آندروژن     افزایش حساسیت فولیکول  

انـسولین  مقاومت بـه  شناخته شده نقش  بر خلاف    .)14-16(اند
در مـورد   تخمـدان پلـی کیـستیک   و هیپرانسولینمی در ایجاد   

وجـود   اطلاعات کـافی   هیرسوتیسم ایدیوپاتیکآن در نقش  
  .)17(داردن

هدف از این مطالعه بررسی ارتباط هیرسوتیسم و 
مقاومت به انسولین جهت دستیابی به راهکارهاي جدید 

سوتیسم درمان بیماران مبتلا به تخمدان پلی کیستیک و هیر
  .باشد ایدیوپاتیک می
  ها مواد و روش

ــی   ــه روش مقطعـ ــه بـ ــن مطالعـ ــی در -ایـ  تحلیلـ
ــاله  ــک دوره دو ســ ــان ) 86-87(یــ ــر روي زنــ  16- 40بــ

ساله مبـتلا بـه هیـر سوتیـسم کـه سـاکن شـهر اراك هـستند                  

  .اند، انجام شد و به درمانگاه غدد مراجعه کرده
اي شامل سن، وضعیت  نامه براي بیماران پرسش

، وضعیت قاعدگی، سابقه فامیلی شاخص توده بدنیل، تأه
هیرسوتیسم، ریزش موي سر، آکنه، مصرف داروهاي 

وجود  مختلف از جمله داروهاي هورمونی، محل پرمویی،
هاي آزمایشگاهی شامل  گالاکتوره تکمیل و همچنین بررسی

 -آندروسترون دهیدرواپی تستوسترون، آندروستندیون،
 Follicle Stimulating)سولفات، پرولاکتین،

Hormone-FSH)  ،(Luteinizing Hormone-LH) ، 
، تري گلیسیرید، T4کورتیزول،   هیدروکسی پروژسترون،17

 ،(High Density Lipoprotein-HDL)کلسترول توتال، 
(Low Density Lipoprotein-LDL)،   گلوکز

همه بیماران تحت انجام . و انسولین انجام شدپلاسماي ناشتا 
هیپرپلازي  وگرافی از نظر وجود کیست در تخمدان،سون

معیار ورود به . استروما و ضخامت آندومتر قرار گرفتند
مطالعه نداشتن سابقه مصرف دارو جهت درمان هیرسوتیسم 
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 و نداشتن سایر علل هیرسوتیسم از قبیل تومورهاي تخمدان،
هاي فوق  آدرنال، هیپرپلازي تخمدان وکوشینگ با بررسی

یمارانی که علت خاصی براي هیرسوتیسم آنان یافت بود و ب
که   بیمارانی و   ایدیوپاتیک   هیرسوتیسم در گروه نشد،

یا شواهد سونوگرافیک  واختلال قاعدگی و هیپرآندروژنیسم
متري وهیپرپلازي استروماي   میلی5-10هاي  از قبیل کیست

تخمدان داشتند، در گروه تخمدان پلی کیستیک قرار 
 نفر در گروه سندرم تخمدان پلی 60 در نهایت گرفتند و

 نفر در گروه هیرسوتیسم ایدیوپاتیک به 30کیستیک و 
  .گیري آسان انتخاب شدند روش نمونه
 

 بنـدي  شدت هیرسوتیـسم برحـسب سیـستم درجـه        
Ferriman – Gallwey (Homeostatic model 

assessment-insulin resistance) ،ــورت ــواحی ص  در ن
پـشت بـدن و شـکم تعیـین گردیـد و             پاهـا،  ،هـا  دست چانه،

که از طریـق فرمـول       HOMA–IRمقاومت به انسولین نیز با      
 . آید، محاسبه گردید دست میه زیر ب

 
میلی ( × انسولین )  بر میلی لیتر یونیتمیکرو ( 

  قند ) گرم بر دسی لیتر
5/22  

HOMA-IR= 

 
 نسخه SPSS نرم افزار با استفاده ازتحلیل نتایج 

 اسکوئر، من ویتنی و آزمون تی -و آزمون هاي کاي 17
 87 -3-44 شماره با 4/9/87تاریخ  این طرح در. انجام شد

  .گرفت قرار ییدأت مورد درجلسه کمیته اخلاق مطرح و
 

  ها  یافته
 30  بیمـار در گـروه تخمـدان پلـی کیـستیک و     60

ــانگین   ــدیوپاتیک از نظــر می ــسم ای بیمــار در گــروه هیرسوتی
قد، سن و رتبه هیرسوتیسم مقایـسه   ، وزن،بدنیشاخص توده  

  ).1جدول (دار نداشتند شدند که اختلاف معنی
 

به  یماران مبتلا درصد ب7/66سابقه فامیلی هیرسوتیسم در 
 بیماران مبتلا به  درصد80وتخمدان پلی کیستیک 

 .) =2/0p(هیرسوتیسم ایدیوپاتیک وجود دارد 

و گروه تخمدان پلی کیستیک  مقایسه مشخصات بیماران در د.1جدول 
  ) انحراف معیار ومیانگین(و هیر سوتیسم ایدیو پاتیک 

هیرسوتیسم   متغیر
  ایدیوپاتیک

تخمدان پلی 
  کیستیک

p   

  1/0  5/68)8/15(  35/64)2/11(  )کیلوگرم(وزن
  5/0  8/159)2/5(  5/160) 5(  )سانتیمتر(قد

  5/0  1/26) 3/5 (  9/26) 5/5 (  )سال(سن
BMI)1/0  7/26) 7/5 (  9/24) 3/4 (  )2رمت/کیلوگرم  

  F-G( ) 2 (6/11  ) 5/1 (7/12  9/0(رتبه هیرسوتیسم
 تخمدان پلی کیستیکگروه  درصد  7/46آکنه در   

 02/0p= .(7/51(گروه ایـدیوپاتیک وجـود دارد     درصد   20و
گـروه   درصـد  7/46 وتخمـدان پلـی کیـستیک      گروه درصد

طالعـه شـیوع     در این م   .)=8/0p(ایدیوپاتیک ریزش مو دارند   
در گروه  و درصد 10 تخمدان پلی کیستیک  نازایی در گروه    

ایـن مـورد اخـتلاف       باشـدکه در    می  درصد 3/3ایدیوپاتیک  
  ).2جدول )(=4/0p(داري بین دوگروه مشاهده نشد معنی

 
 مقایسه فراوانی علایم بیماران در دو گروه تخمدان پلی .2جدول 

  کیستیک وهیرسوتیسم ایدیوپاتیک
  گروه

  یرمتغ
تخمدان پلی 

 کیستیک
  )درصد(تعداد

هیرسوتیسم 
 ایدیوپاتیک

  )درصد(تعداد

p  

  5/0  0)0(  2)3/3( گالاکتوره
  000/0  30)10(  11)3/18(  پریود منظم

  02/0  6)20(  28)7/46(  آکنه
  8/0  14)7/46(  31)7/51(  ریزش مو

  4/0  1)3/3(  6)10(  نازایی
سابقه فامیلی 

  هیرسوتیسم
)7/66(40  )80(24  2/0  

هـاي   انحراف معیار سطح سـرمی چربـی       ±میانگین
بـین  داري   که اختلاف معنـی    ندخون در دو گروه مقایسه شد     

 ). 3جدول (دو گروه از نظر این شاخص ها مشاهده نشد
هاي خون  در  دو گروه بیماران تخمدان    مقایسه سطح چربی.3جدول 

  )ار انحراف معی ومیانگین(پلی کیستیک و هیر سوتیسم ایدیو پاتیک 
هیرسوتیسم   متغیر

  ایدیوپاتیک
تخمدان پلی 

  کیستیک
p  

  6/0 140) /6/70 ( 4/137)1/33     تري گلیسرید
  6/0 2/185)6/33  160 )7/56 ( کلسترول
HDL ) 5/5( 07/42 ) 2/7 (37/43 8/0  
LDL  ) 35( 2/123 ) 24 (7/115 5/0  

انحراف معیار سـطح سـرمی انـسولین در        ±میانگین
ــروه  ــدان گ ــستیک تخم ــی کی و در گــروه ) 4/16±4/1 (پل

 میکرویونیـــــت 32/7±85/6هیرسوتیـــــسم ایـــــدیوپاتیک 
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)001/0p<(ــانگین ــرمی   ±، میـ ــطح سـ ــار سـ ــراف معیـ انحـ
تخمـدان پلـی    در گـروه  سولفات –دهیدرواپی آندروسترون  

ــستیک ــدیوپاتیک 48/2±1 کی ــروه ای  84/1±46/0  و در گ
در   HOMA-IRو میـزان  ) >001/0p( لیتـر  نانوگرم برمیلـی 

ــروه 7/3±36/3 تخمـــدان پلـــی کیـــستیکگـــروه   و در گـ
کـه در ایـن      . باشد می) p >001/0 (67/1±75/1 ایدیوپاتیک

 امـا در  ،شود داري بین دو گروه دیده می موارد اختلاف معنی  
، تــستوسترون،  گلــوکز پلاســماي ناشــتامــورد ســطح ســرمی

داري   و پرولاکتین تفاوت معنی    LH   ،FSHآندروستندیون،  
  ). 4جدول(روه مشاهده نشدبین دو گ

 
 مقایسه متغیرهاي کمی در دو گروه بیماران تخمدان پلی .4جدول 

  ) انحراف معیار و میانگین(کیستیک و هیرسوتیسم ایدیو پاتیک 

هیرسوتیسم   متغیر
  ایدیوپاتیک

تخمدان پلی 
   p  کیستیک

  تستوسترون 
  7/0  89/0) 6/0 ( 7/0) 3/0 ( )نانوگرم برمیلی لیتر(

DHEA-S   
  001/0 4/2) 1 ( 8/1) 4/0 (  )نانوگرم برمیلی لیتر(

  آندروستندیون 
  3/0 7/1) 4/0 ( 69/1) 5/0 (  )نانوگرم برمیلی لیتر(

17OHP   
  4/0 7/1) 2/1 ( 4/1) 4/0 (  )نانوگرم برمیلی لیتر(

  پرولاکتین 
  7/0 8/22) 1/12 ( 01/22) 8/2 (  )نانوگرم برمیلی لیتر(

بر میکرو یونیت (انسولین 
  001/0 04/16) 4/1 ( 32/7) 8/6 (  )میلی لیتر

  قند خون 
  2/0 8/91) 2/10 ( 3/89) 4/9 (  )میلی گرم بر دسی لیتر(

HOMA-IR  ) 7/1 (6/1 ) 3/3 (7/3 001/0  
LH)61/0  63/8) 03/6 (  74/8) 05/8 ( )یونیت بر لیتر  

FSH  
  756/0  69/5) 03/3 (  9/5) 84/2 ( )یونیت بر لیتر(

T4  
  19/0  24/11) 38/1 (  404/8) 06/1 ( ) گرم بر دسی لیترمیکرو(

TSH   
  504/0  678/2) 97/2 (  89/1) 87/0 ( )میلی یونیت بر لیتر(

  
 

  بحث
ایـن مطالعـه نـشان داد کـه میـانگین سـطح ســرمی       

ــسولین و  ــه HOMA-IRان ــتلا ب ــراد مب ــی   دراف ــدان پل  تخم
ــستیک ــورت    کی ــه ص ــدیوپاتیک ب ــروه ای ــا گ ــسه ب  در مقای

ــ ــده اخــتلال  . شتر اســتمشخــصی بی ــشان دهن ــسم ن هیرسوتی

هـا یـا افـزایش       علت افزایش آنـدروژن   ه  هورمونی است که ب   
 ــ ــدروژن ب ــه آن ــیه حــساسیت ب ــی آیــد وجــود م  تخمــدان پل

و مقاومـت بـه    باشد ترین علت هیرسوتیسم می    شایع کیستیک
ــسولین مهــم ــت ایجــاد  ان ــرین عل ــستیک  ت ــی کی تخمــدان پل

تواند بدون وجود    وتیسم می سوي دیگر هیرس   از. )18(باشد می
  ایجاد شود که درتخمدان پلی کیستیک  معیارهاي تشخیصی   

  .این صورت ارتباط آن با مقاومت به انسولین مشخص نیست
اند که هیرسوتیسم  مطالعات مختلفی نشان داده

تخمدان پلی کیستیک واقع همان  در ایدیوپاتیک
ست به علت کافی نبودن حساسیت  اباشدکه ممکن می
بررسی افزایش مختصر آندروژن هاي اختصاصی،  مایشآز

عیین معیارهاي ها و ت یا افزایش حساسیت به آندروژن
 حال حاضر مقدور درتخمدان پلی کیستیک تشخیصی 

  خانم مبتلا173 با مطالعه برروي  و همکارانجهانفر. نباشد
  که هیرسوتیسم ایدیوپاتیک درندبه هیرسوتیسم نشان داد

تخمدان باشد و شیوع   میان پلی کیستیکتخمدواقع همان 
  درصد86افراد مبتلا به هیرسوتیسم  درپلی کیستیک 

  .)18(باشد می
 و تخمدان پلی کیستیکتفاوت دو گروه 
شدت بیشتر ست مربوط به  اهیرسوتیسم ایدیوپاتیک ممکن
.  باشدتخمدان پلی کیستیک مقاومت به انسولین در بیماران

 هیرسوتیسم ایدیوپاتیککه در این امکان نیز وجود دارد 
زمان با مقاومت به انسولین  اي دیگري هم مکانیسم زمینه

  . وجود داشته باشد
ردوکتاز   آلفا5مطالعات مختلف، افزایش فعالیت 

در نتیجه افزایش تبدیل تستوسترون به دي  محیطی و
هاي مو، پلی مورفیسم ژن  هیدروتستوسترون در فولیکول

هاي  نین افزایش حساسیت فولیکولهمچ گیرنده آندروژن و
  .)14-16(اند مو به سطح طبیعی آندروژن را مطرح کرده

 30 بـا مطالعـه بـر روي      و همکـاران   شیخ الاسلامی 
ــه   ــتلا ب ــستیک  زن مب ــی کی ــدان پل ــه  38 و تخم ــتلا ب  زن مب

 که سطح انسولین سرم و      ند نشان داد  هیرسوتیسم ایدیوپاتیک 
IR-HOMA  نــسبت بــه  تخمــدان پلــی کیــستیک در گـروه
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ــروه  ــدیوپاتیکگ ــت    ه  بــای ــشتر اس ــصی بی صــورت مشخ
)05/0p=( که با نتایج مطالعه ما همخوانی دارد)19( . 

 خانم مبتلا به 32مطالعه بر روي آنلوهیزارسی با 
 خانم سالم نشان داد که سطح 17 و هیرسوتیسم ایدیوپاتیک

در گروه هیرسوتیسم  IR-HOMAپایه انسولین و 
داري بیشتر از گروه کنترل است و  عنیطور مه ایدیوپاتیک ب

 با درجاتی از مقاومت به انسولین هیرسوتیسم ایدیوپاتیک
همراه است و همچنین افزایش استعداد به عدم تحمل گلوکز 

 دیده شد که هیرسوتیسم ایدیوپاتیکدر زنان چاق مبتلا به 
 با مقاومت به هیرسوتیسم ایدیوپاتیکدر مطالعه ما نیز ارتباط 

 .)17(ن نشان داده شدانسولی

 و همکاران با بررسی مقاومت به انسولین در فتاح
تخمدان ، هیرسوتیسم ایدیوپاتیکسه گروه از زنان مبتلا به 

هیرسوتیسم  که بین گروه ند و کنترل، نشان دادپلی کیستیک
 و گروه کنترل تفاوت تخمدان پلی کیستیک، ایدیوپاتیک

 وجود دارد IR-HOMAمشخصی در سطح انسولین سرم و 
نشان دهنده وجود مقاومت به انسولین، در گروه  که

 نسبت به تخمدان پلی کیستیکهیرسوتیسم ایدیوپاتیک و 
گروه کنترل بود ولی از نظر وجود مقاومت به انسولین، 

تخمدان پلی  و  هیرسوتیسم ایدیوپاتیکتفاوت مشخصی بین 
 ولی در مطالعه ما مقاومت به ، وجود نداشتکیستیک

 تخمدان پلی کیستیکطور مشخصی در گروه ه لین بانسو
  .)20( است هیرسوتیسم ایدیوپاتیکبیشتر از گروه 

اخـتلال    کـه میـزان  نـد نشان داداهرمان و همکاران 
تخمـدان پلـی   و دیابت نوع دو در زنان مبتلا بـه  تحمل گلوکز   

  شـاخص تـوده  بـدنی       نسبت به زنان سالم با سـن و          کیستیک
  .)21( برخوردار استیکسان از شیوع بیشتري

ــائولتی  ــان    پ ــد در درم ــه فلوتامی ــشان داد ک ــز ن نی
ــه      ــتلا ب ــاران مب ــسولین بیم ــه ان ــت ب ــسولینمی و مقاوم هیپران

 .)22( موثر استهیرسوتیسم ایدیوپاتیک

  نتیجه گیري
رسد  هاي فوق، به نظر می با توجه به یافته

هیپرانسولینمی و مقاومت به انسولین مکانیسم کلیدي در 
یش از حد آندروژن تخمدانی و هیرسوتیسم در هر دو تولید ب

هیرسوتیسم ایدیوپاتیک   وتخمدان پلی کیستیکگروه 
تواند شاهدي بر این مدعی باشد که  این مسئله می باشد و می

تخمدان پلی واقع همان   درهیرسوتیسم ایدیوپاتیک
با کنترل سطح سرمی انسولین با داروهایی از .  استکیستیک

 را تخمدان پلی کیستیکم یتوان علا مین میقبیل مت فور
تري از  رسد، لازم است تعریف دقیق به نظر می .کنترل نمود

  . شودیه اراتخمدان پلی کیستیک معیارهاي تشخیصی
  

  تشکر و قدردانی
این مقاله مندرج از پایان نامه دکتر زهرا ادگی 

باشد که بدین وسیله از معاونت  هاي داخلی می دستیار بیماري
آید؛ همچنین از  ژوهشی دانشگاه تقدیر و تشکر به عمل میپ

اي و آقاي احمدلو در  همکاري جناب آقاي دکتر چهره
مرکز تحقیقات بالینی بیمارستان امیرالمومنین که در انجام 
محاسبات آماري این طرح ما را یاري کردند تشکر 
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