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Introduction: Polycystic ovary syndrome (PCOS) is one of the most common 

hyperandrogenic disorders in the fertility age. In patients suffering from this 

disease, etiologies and clinical manifestations such as insulin resistance, 

hyperinsulinemia, and hyperandrogenism of insulin resistance are seen. According 

to statistics, about 50 to 70 percent of women with this syndrome have different 

degrees of insulin resistance that it is most important in term of common health of 

these subjects. The aim of this study was to evaluate the prevalence of insulin 

resistance in a number of patients with PCOS referred to Sarem Hospital in 2020-

A2021. 

Martial and methods: This study was a descriptive cross-sectional study with a 

convenience sampling method among PCOS patients with an age range of 27 to 30 

years referred to the infertility special clinic. Collected data were analyzed using 

descriptive statistics with SPSS software version 19.   

Results: A total of 162 subjects with PCOS in sonography were entries in this 

study. The test of insulin resistance evaluation was performed in a fixed method in 

A87 of them and the rest were excluded from research due to incomplete records. In 

this research, the prevalence of insulin resistance was 69.3%. 

Conclusion: The prevalence of insulin resistance in patients with polycystic ovary 

syndrome in this study was almost consistent with the maximum of presented 

statistics in previous studies and it is necessary to consider this point in the 

treatment of these patients.   
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شیوع مقاومت به انسولین در بیماران 

کیستیک پلیمبتلا به سندرم تخمدان 

مراجعه کننده به بیمارستان فوق 

 1399تخصصی صارم در سال 
 

، فريبا محمد 1هما بهرامي،  *2ابوطالب صارمي،  1 فاطمه جلالي زند

 1عليها 

 
 

صارم، بيمارستان فوق تخصصي صارم،  یو نابارور یبارور قاتيمرکز تحق 1

 .رانايتهران،  ران،يا يدانشگاه علوم پزشک
پژوهشکده سلولي و مولکولي و صارم،  یو نابارور یبارور قاتيمرکز تحق  2

بيمارستان فوق تخصصي صارم، دانشگاه علوم سلول های بنيادی صارم، 

 .رانايتهران،  ران،يا يپزشک

 

 چکيده

ترين اختلالات سيستيک يک از شايعسندرم تخمدان پلي :مقدمه

باشد. در افراد مبتلا به اين بيماری، هيپرآندروژنيک در سنين باروری مي

طبق شود. مقاومت به انسولين، هيپرانسولينمي و هيپرآندروژنيسم ديده مي

درصد زنان با اين سندرم درجات متفاوتي از مقاومت  70الي  50آمار حدود 

به انسولين دارند که از نظر سلامت عمومي اين افراد حائز اهميت خاص 

باشد. هدف از اين مطالعه، بررسي شيوع مقاومت به انسولين در تعدادی مي

ه بيمارستان سيستيک مراجعه کننده باز بيماران دچار سندرم تخمدان پلي

 بود. 1399تخصصي صارم در سال 

مقطعي است که در -اين مطالعه يک پژوهش توصيفي :روش هامواد و 

گيری در در بيمارستان فوق تخصصي صارم با روش  نمونه 1399سال 

سيستيک با محدوده دسترس از بين بيماران مبتلا به سندرم تخمدان پلي

درمانگاه تخصصي ناباروری انجام شد. سال مراجعه کننده به  30تا  27سني 

آوری شده با استفاده از آمار توصيفي مورد تجزيه و تحليل های جمعداده

  قرار گرفتند.

در  سيستيکنفر بيمار که سندرم تخمدان پلي 162تعداد  :يافته ها

سونوگرافي داشتند، وارد اين مطالعه شدند. آزمايش بررسي مقاومت به 

نفر از آن ها انجام شد و مابقي به دليل  87انسولين با يک روش ثابت در 

                                                 
1Polycystic Ovary Syndrome (PCOS)  

عدم تکميل پرونده از مطالعه حذف گرديدند. در اين پژوهش، شيوع مقاومت 

 درصد بود. 69.3به انسولين در بيماران 

شيوع مقاومت به انسولين در بيماران دچار سندرم تخمدان  گيری:نتيجه

کيستيک در اين مطالعه تقريباً مطابق با حداکثر آمار ارايه شده در پلي

مطالعات قبلي بود و لازم است اين نکته در درمان اين بيماران مورد توجه 

 ار گيرد.قر

 
 

انسولين؛  کيستيک؛ مقاومت بهسندرم تخمدان پلي ها:واژه کليد

 هيپرانسولينمي؛ هيپرآندروژنيسم؛ عدم تخمک گذاری.

 

 

 30/10/99: تاريخ دريافت

 15/11/99تاريخ پذيرش: 
 ابوطالب صارمي نويسنده مسئول:*

 

 

 مقدمه

گذاری يک عارضه شايع با تظاهرات باليني متفاوت شامل عدم تخمک

آمنوره، اليگومنوره، خونريزی غير طبيعي رحمي و هيرسوتيسم است. 

تواند نتايج بالقوه مهمي مانند ناباروری، افزايش همچنين اين عارضه مي

خطر هايپرپلازی و نئوپلازی آندومتر و شايد سرطان پستان ايجاد نمايد. 

از اختلالات شايع غدد اندوکرين در زنان، سندرم تخمدان يکي 

  . [1]است  1کيستيک  پلي

های پر از ، همراهي آمنوره و تخمدان1935در سال  Steinبرای اولين بار 

کيستيک شناخته کيست را که امروزه به عنوان سندرم تخمدان پلي

فرم کلاسيک اين سندرم به صورت آمنوره يا   .[2]شود، توصيف کرد مي

قاعدگي کاملًا نامنظم، نازايي، هيرسوتيسم، چاقي و بزرگي دو طرفه  

شود اين عارضه در سنين باروری ديده مي . [3]باشد تخمدان پر از کيست مي

های تخمدان  .[4]کند درصد زنان در اين سن را گرفتار مي 5و حدود 

به دنبال عدم تخمک گذاری مزمن ايجاد شوند. اين توانند کيستيک ميپلي

            درصد زنان با عدم تخمک گذاری  75ها حدوداً در گونه تخمدان

 .[5]شوند ديده مي

کيستيک ناشي از عوامل امروزه محققان معتقدند علت سندرم تخمدان پلي

ن باشد که همگي در پاتوفيزيولوژی بروز ايمختلف ژنتيکي و محيطي مي

در حال حاضر، تعريف سندرم تخمدان   .[6]سندرم دخالت دارند 

بدون علت مشخص )مانند تومور  2کيستيک شامل هيپرآندروژنيسم پلي

آندروژن ساز تخمدان(، هايپرپلازی مادرزادی آدرنال با بروز ديررس، عدم 

کيستيک در سونوگرافي به صورت های پليتخمک گذاری و منظره تخمدان

2Hyperandrogenism  

  همکارانابوطالب صارمي و  166

 [
 D

O
I:

 1
0.

52
54

7/
sj

rm
.5

.4
.1

65
 ]

 
 [

 D
ow

nl
oa

de
d 

fr
om

 s
ar

em
jr

m
.c

om
 o

n 
20

26
-0

1-
29

 ]
 

                               2 / 7

https://orcid.org/0000-0003-4191-6624
http://dx.doi.org/10.52547/sjrm.5.4.165
https://saremjrm.com/article-1-157-en.html


 

 

 

   دانشنامه صارم در طب باروری

 

1399 زمستان، 4، شماره 5وره د                                                                                                                                                                                                     

      

ميليمتر و افزايش استرومای تخمدان  8تا  2ت فوليکول با اندازه بيش از هش

 16کيستيک در های پلياز طرفي منظره سونوگرافيک تخمدان  .[7]است 

شود. علاوه بر علائم اين سندرم که درصد زنان بدون علامت نيز ديده مي

و  2به آن ها اشاره شد، شيوع چربي خون، فشار خون بالا، ديابت نوع 

عروقي در اين بيماران بيشتر از جمعيت عمومي است. -های قلبيریبيما

های متابوليکي ترين ناهنجاریهايپرانسولينمي و مقاومت به انسولين مهم

مقاومت به انسولين   .[8،9]دهد است که اين بيماران را تحت تأثير قرار مي

شود که با يک مقدار مشخص انسولين، کاهش کمتر به وضعيتي گفته مي

های بتا در پانکراس گردد. ابتدا، سلولاز نرمال در ميزان گلوکز حاصل مي

کنند و ميزان گلوکز خون اين مقاومت را با افزايش توليد انسولين جبران مي

ان بيمار فقط دچار مقاومت به دارند. در اين زمرا در حد نرمال نگه مي

به مرور فردی که دچار   .[10]باشد انسولين با مقادير بالای اين هورمون مي

مقاومت به انسولين است از مرحله ی مقدار بالای اين هورمون با حد طبيعي 

رسد و در نهايت به ديابت مي 3گلوکز به مقادير بالا و غير طبيعي گلوکز 

مقادير بالای انسولين باعث تحريک تخمدان و توليد گردد. مبتلا مي 2نوع 

شود. به علاوه ميزان بالای انسولين باعث کاهش مقادير زياد آندروژن مي

و در نتيجه افزايش قدرت  4گلوبولين متصل شونده به هورمون های جنسي 

   .[11]گردد آندروژن مي

ث افزايش ترشح احتمال دارد که مقادير بالای انسولين در سطح مغز نيز باع

)عامل تحريک توليد آندورژن از تخمدان( و  5هورمون لوتئينه کننده 

، مقادير LHتحريک اشتها شود. بنابراين، عواملي از قبيل افزايش ترشح 

. با پيدا [12]شوند بالای آندروژن و چاقي باعث اختلال در تخمک گذاری مي

و مقاومت  يستيککشدن شواهدی دال بر رابطه بين سندرم تخمدان پلي

به انسولين و از آنجا که مقاومت به انسولين عامل کليدی در بروز ديابت 

مي باشد، اين پيشنهاد مطرح است که زنان مبتلا به اين سندرم در  2نوع 

هدف از اين   .[13]قرار دارند  2معرض خطر بالاتری برای ابتلا به ديابت نوع 

در بيماران مبتلا به سندرم تحقيق، بررسي شيوع مقاومت به انسولين 

کيستيک مراجعه کننده به بيمارستان فوق تخصصي صارم در تخمدان پلي

 باشد.مي 1399سال 

 

 مواد و روش ها 
در بيمارستان صارم انجام  99که در سال   6مقطعي -در اين مطالعه توصيفي

سال و با تشخيص  30تا  27خانم در محدوده سني  162شد، تعداد 

گيری در دسترس کيستيک در سونوگرافي، به صورت نمونههای پليتخمدان

مربوط به بيماران از طريق مصاحبه و پر کردن  وارد مطالعه شدند. اطلاعات

رسي مقاومت به انسولين آوری گرديد. همچنين، آزمايش برجمع پرسشنامه

نفر از آن ها انجام شد و مابقي به دليل عدم تکميل  87با يک روش ثابت در 

پرونده از مطالعه حذف شدند. طرح اين مطالعه به تاييد کميته اخلاق 

                                                 
3Impaired Glucose Tolerance (IGT)  
4Sex Hormone Binding Globulin (SHBG)  
5Luteinizing Hormone (LH)  

انستيتو تحقيقات صارم رسيد و از کليه شرکت کنندگان قبل از شروع 

 نامه کتبي اخذ گرديد. مطالعه، رضايت

بيماران شامل سن، قد، وزن، شاخص توده  اطلاعات اوليه و دموگرافيک

آوری و ثبت شد. وزن افراد تحت بررسي با بدني به وسيله پرسشنامه جمع

کيلوگرم و با لباس  0.5ساخت آلمان و با دقت  Segaترازوی باسکولي 

ها با قدسنج و دور ها پس از در آوردن کفشگيری شد. قد آنسبک اندازه

ترين محيط کمر با متر نواری در ناحيه نوک سينه تا باسن در منطقه کوچک

کيستيک پلي برآورد گرديد. در مرحله بعد، برای تشخيص سندرم تخمدان

عدم تخمک گذاری  -1ر از سه معيار زير مد نظر قرار گرفت: وجود دو معيا

ماه(؛  12سيکل در طي  6يا اليگواوولاسيون )تعداد سيکل ماهيانه کمتر از 

ها شامل وجود آکنه، علايم کلينيکي يا بيوشيميايي افزايش آندروژن -2

نمای  -3ها و هيرسوتيسم، آلوپسي و يا افزايش سطوح سرمي آندروژن

فوليکول يا بيشتر در هر تخمدان با قطر  12يک با وجود تعداد کيستپلي

متر سانتي 10متر و يا افزايش حجم تخمداني بيشتر از ميلي 9تا  2بين 

 .[14]مکعب 

    شبانه مقدار ساعت ناشتا بودن، 12در تمامي افراد مورد مطالعه، پس از 

ين و سي خون وريدی برای بررسي قند خون ناشتا، سطح انسولسي 5

، پرولاکتين، استراديول، FSH، LHهای ديگر از قبيل هورمون

گرفته شد. جهت تشخيص مقاومت به  TSH و  AMHتستوسترون،

گيری قند گرم گلوکز و با اندازه 75انسولين، تست تحمل گلوکز خوراکي با 

 IGTساعت بعد از گلوکز انجام گرديد. با اين روش  2خون ناشتا و به مدت 

آشکار شده و مقاومت به انسولين پيشرفته اثبات شد.  2و يا ديابت تيپ 

توان با افزايش ميزان انسولين ناشتا گذشته از اين، مقاومت به انسولين را مي

ليتر(، کاهش نسبت گلوکز ناشتا به ميکرو واحد بر ميلي 20)بيشتر از 

گرم گلوکز  75از ساعت بعد  2( و يا افزايش انسولين 4.5انسولين )کمتر از 

طبيعي انسولين   ميزان نشان داد. در اين مطالعه، از روش آخر استفاده و 

 :Demeditec (Cat. Noميکرو واحد بر ميلي ليتر بر اساس کيت 25تا  2

DE2935)   .در نظر گرفته شد 

استفاده  HOMA 7همچنين، برای ارزيابي مقاومت به انسولين از شاخص 

ارائه گرديد  1985سـط ماتو و همکارانش در سال شود. اين شـاخص تومي

و از فرمول ذيل با استفاده از سطح گلوکز ناشتای سرم و سطح انسولين 

بيشتر يا  HOMAناشتا محاسبه گرديد. در صورتي که افراد دارای نمايه 

باشند، به عنوان مقاومت به انسولين در نظر گرفته مي شوند  2.38مساوی 
[15،16]. 

HOMA-IR = [Fasting Glucose (mg/dl) × Fasting Insulin 

(μU/ml)/22.5] 

با اين حال، ملاک يا مطالعه اثبات مفيد بودن اين آزمايشات جهت تشخيص 

مقاومت به انسولين موجود نمي باشد. همچنين، بايد توجه داشت که اندازه 

گيری دقيق ميزان انسولين مشکل است و البته در صورت مراحل پيشرفته 

 ، ميزان افزايش انسولين روند کاهشي خواهد داشت که به دليل IGTني يع

6Sectional Study-Cross  
7Homeostatic Model Assessment (HOMA)  

 167 کيستيک مراجعه کننده به بيمارستان فوق تخصصي صارمشيوع مقاومت به انسولين در بيماران مبتلا به سندرم تخمدان پلي 
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باشد. ضمناً، مقاومت به انسولين از نظر های بتا پانکراس ميفرسودگي سلول

کيلوگرم بر مترمربع(، انتشار  30بيشتر از  BMIباليني با ديدن چاقي )

در مقابل چاقي  0.85مرکزی چربي )چاقي سيب شکل با دور کمر بيشتر از 

)تغييرات  8( و آکانتوز نيگريکانس 0.85گلابي شکل با دور باسن بيشتر از 

پوستي برجسته، مخملي و معمولًا هيپرپيگمانته پوست در ناحيه گردن و 

آوری شده با استفاده از آمار های جمعشد. دادهميآگزيلا( تشخيص داده 

 تجزيه و تحليل شدند. 19ورژن   SPSSتوصيفي با استفاده از نرم افزار

 

 
 یافته ها

کيستيک صورت بيمار مبتلا به سندرم تخمدان پلي 87اين مطالعه بر روی 

اکن درصد از افراد شرکت کننده س 49.4پذيرفت. اين تحقيق نشان داد که 

رح طدرصد غير ايراني و مابقي از ساير نقاط ايران در اين  2.4ان، تهر

های دموگرافيک شامل وزن، قد و شاخص توده مشارکت داشتند. ديگر داده

دول نشان داده شده است )ج 1بدني مربوط به افراد شرکت کننده در جدول 

1.) 

 

 
تخمدان نفر بيمار مبتلا به سندرم  87مشخصات دموگرافيک تعداد : 1جدول 

 کيستيکپلي
 

 معيار انحراف ±ميانگين  پارامترها

 4.56 ± 72.95 وزن )کيلوگرم(

 6.16 ± 162.1 متر(سانتي) قد

 2.25 ± 27.54 (کيلوگرم بر مترمربعي )شاخص توده بدن

 
ها و ها، تعداد فوليکولعلايم سونوگرافيک شامل حجم و اندازه تخمدان

از  ذکر گرديد. 2آزمايشگاهي در جدول ضخامت آندومتر به علاوه مقادير 

ه، درصد افراد مورد مطالع 77.9نظر علايم باليني، قاعدگي نامنظم در 

 درصد ديده شد. ميزان 9.6درصد و گالاکتوره در  65.1هيرسوتيسم در 

ليتر در ميکرو واحد بر ميلي 10ساعت بعد از غذا کمتر از  2انسولين ناشتا 

درصد و بالای  23.7ليتر در کرو واحد بر ميليمي 25تا  10درصد افراد،  7

درصد افراد مشاهده شد. لذا شيوع  69.3ليتر در ميکرو واحد بر ميلي 25

 درصد بود. 69.3مقاومت به انسولين در بيماران 

 

 

 بحث
ترين اخـتلالات غدد داخلي در کيستيک يکي از شايعبيماری تخمدان پلي

 12تا   4المللي آن شد کـه شـيوع بينبابين بيماران قبل از يائـسگي مي

های درصد است. اکنون رابطه بين افزايش مقاومت به انسولين و تخمدان

اين سندرم با عدم   .[17]ست کيستيک به خوبي شناخته شده اپلي

 دروژنيـسم هيپرآن  آزمايـشگاهي  علايم باليني يا  و مزمن   گذاریتخمک

                                                 
8Acanthosis Nigricans  

 

 
 مقادير سونوگرافيک و آزمايشگاهي بيماران مورد مطالعه :2جدول شماره 

 حداکثر حداقل انحراف معيار ميانگين نام متغير

 28 6 4.93 13.67 متر مکعب()سانتيحجم تخمدان راست 

 25 10 3.92 13.87 تعداد فوليکول در تخمدان راست

 9 4.5 0.99 6.49 متر()ميليمتوسط اندازه فوليکول ها در تخمدان راست 

 27 5 4.48 12.24 متر مکعب()سانتيحجم تخمدان چپ 

 25 10 3.56 13.27 تعداد فوليکول در تخمدان چپ

 9 4 0.98 6.63 متر()ميلي متوسط اندازه فوليکول ها در تخمدان چپ

 11.7 2.3 1.99 5.54 متر()ميلي ضخامت آندومتر

 185 72 16.38 94.38 ليتر(گرم بر دسي)ميلي قند خون ناشتا

 230 77 23.54 108.3 ليتر(گرم بر دسي)ميلي گرم گلوکز  75ساعت بعد از  2قند خون 

 166 1.2 2079 16.53 ليتر(واحد بر ميلي)ميلي انسولين ناشتا

 150 2.3 31.68 43.71 ليتر(واحد بر ميلي)ميلي گرم گلوکز 75ساعت بعد از  2انسولين 

FSH 11 2 1.84 6.4 ليتر(واحد بر ميلي)ميلي 

LH 26.2 1.6 4.93 9.19 ليتر(واحد بر ميلي)ميلي 

 78 1.6 17.11 44.82 ليتر()پيکوگرم بر ميلي استراديول

 969 4.7 177.03 69.42 ليتر()نانوگرم بر ميلي پرولاکتين

TSH 11.6 2 1.89 2.56 ليتر(المللي بر ميلي)ميکرواحد بين 

 334 0.1 49.49 9.83 ليتر()پيکوگرم بر ميلي تستوسترون

AMH 15.3 1 3.57 5.84 ليتر(گرم بر ميلي)ميلي 

 

شود. بيماران با اين سندرم بـا مـشکلات نازايي در سنين مـشخص مي

های قلبي و عروقي و باروری و ديابت تيپ دو، افزايش خطر بيماری

هدف از   .[18]های پستان، تخمدان و رحم در آينده روبرو هستند سرطان

اين تحقيق، بررسي شيوع مقاومت به انسولين در بيماران مبتلا به سندرم 

کيستيک مراجعه کننده به بيمارستان فوق تخصصي صارم در تخمدان پلي

 بود. 1399سال 

 69.3نتايج اين پژوهش نشان داد که شيوع مقاومت به انسولين در بيماران 

ای با عنوان شيوع و مشخصات باليني ، مطالعه2013درصد بود. در سال 

سندرم تخمدان نفر از زنان جوان مبتلا به  46مقاومت به انسولين در 

( انجام شد 2013و همکاران ) Tabassumکيستيک در پاکستان توسط پلي

درصد را گزارش  34.78که اين تحقيق ميزان شيوع مقاومت به انسولين را 

 ميانگين به که[ 19] بود سال 23.72±4.37کرد. ميانگين سني اين افراد 

 . بود نزديک ما مطالعه سني

با عنوان مقاومت به انسولين و چاقي بالای  2006مطالعه ديگری در سال 

  Al-Bayatti کيستيک در بغداد عراق توسطبدن در سندرم تخمدان پلي

درصد بود، اما  76.5انجام شد. در اين تحقيق، شيوع مقاومت به انسولين 

ارزيابي محاسبه شد و اکثر زنان در  HOMAمقاومت به انسولين با آزمون 

محققان دريافتند که افزايش چاقي در بدن . [02]اين مطالعه چاق بودند 

      زايي در ايجاد اين سندرم در افراد مستعد ممکن است نقش بيماری

های حاصل از کار ما به دليل نتايج اين تحقيق با داده  .[21،22]داشته باشد 

وزن بالای افراد شرکت کننده در مطالعه مغايرت داشت چون ميانگين وزن 

 .بود کيلوگرم 72.95 ± 14.56نفرات در تحقيق ما 

 همکارانابوطالب صارمي و  168
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درصد است، اين  40الي  30در مقايسه با جمعيت عمومي که شيوع چاقي 

درصد  50کيستيک بيش از مدان پليميزان در افراد مبتلا به سندرم تخ

 50باشد که معمولًا چربي به صورت مرکزی تجمع يافته است. حدود مي

کيستيک درجات متغيری از درصد زنان با سندرم تخمدان پلي 70الي 

مقاومت به انسولين دارند و همان طور که ذکر شد از عوامل خطر مهم برای 

در زنان غير چاق مبتلا به سندرم  باشد. حتيمي 2ايجاد ديابت شيرين نوع 

 .[23]شود کيستيک افزايش مختصر اين خطر ديده ميتخمدان پلي

همراهي مقاومت به انسولين و اختلالات باروری با هيپرآندروژنيسم برای 

با گزارش زن ديابتي  1921در سال  Thiersو  Achardاولين بار توسط

و همکاران که  onakdaranB  ،2014در سال  .[24]دار نشان داده شد ريش

ها بررسي مقاومت به انسولين در هيرسوتيسم ايديوپاتيک در هدف آن

بود، نتيجه گرفتند که سطح انسولين  PCOSمقايسه با افراد سالم و مبتلا به 

سرم و شيوع مقاومت به انسولين در سه گروه هيرسوتيسم ايديوپاتيک، 

PCOS درصد  90در حدود   .[25]ند و افراد سالم تفاوت معناداری نداشت

کيستيک و يا هيرسوتيسم بيماران هيرسوتيسم يا دچار سندرم تخمدان پلي

ايديوپاتيک هستند. علت ها و مکانيسم ايجاد هيرسوتيسم ايديوپاتيک کاملا 

با ميانگين سني افراد  2021تحقيقي در سال  .[26]شناخته شده نيست 

 ميانگين کيلوگرم، 65.41±12.59 وزن ميانگين سال، 6.56±39.38

 مترسانتي 88± 13.1 آنها کمر دور متوسط و 25.5±4.9 بدني توده شاخص

 تخمدان سندرم به مبتلا بيماران در را انسولين به مقاومت بالای ميزان بود،

 با آديپونکتين از ترپايين سطح و داد نشان چاقي از مستقل کيستيکپلي

   .[15]تعيين کرد  PCOSق چا افراد در را بالا مولکولي وزن

تحقيقي با عنوان شيوع مقاومت به انسولين در سندرم تخمدان 

و   DeUgarteتوسطکيستيک با استفاده از ارزيابي مدل هموستاز پلي

انجام شد. ميزان شيوع مقاوم به انسولين در بيماران مبتلا  2005همکاران 

درصد بودند. آنها نتيجه گرفتند  HOMA 64.4بر طبق مدل  PCOSبه 

که بيماران با مقاومت به انسولين بيشتر از نظر باليني تحت تأثير قرار 

است، اما  PCOSگرفتند. اگرچه مقاومت به انسولين يک اختلال رايج در 

رسد يک ويژگي جهاني باشد. ميزان انسولين ناشتا در اين به نظر نمي

 87±13.8شتا نا گلوکز و ليترميلي بر ميکروواحد 22.7±19.5تحقيق 

 هاداده اين. بود متفاوت اندکي ما هایداده با که بود ليتردسي بر گرمميلي

ها و مراکز و سن به ويژه برای آزمايشگاه BMI نژاد، که داد نشان همچنين

 .[27]بزرگ حداقل هنگام تشخيص مقاومت به انسولين بسيار مهم است 

)با  PCOSدر يک بررسي، شيوع سندرم متابوليک در پيگيری زنان دچار 

 گروه در درصد 8 با مقايسه در درصد 23.8( سال 43±5.8ميانگين سني 

 دچار زنان از بسياری در گذاریتخمک عدم پاتوفيزيولوژی. [28] بود کنترل

باشد. با توجه به مقاومت به انسولين مي PCOS و گذاری تخمک اختلالات

-های قلبياينکه اين بيماران در معرض افزايش خطر ديابت و بيماری

عروقي، ناباروری، هيپرپلازی و سرطان آندومتر و احتمالاً سرطان پستان 

هستند، تشخيص درمان به موقع در اين افراد از اهميت خاصي برخوردار 

های انجام شده، خانواده افراد مبتلا به  ياست. علاوه بر اين، طبق بررس

دهند که کيستيک، يک گروه پر خطر را تشکيل ميسندرم تخمدان پلي

بايد مقاومت به انسولين در آنها شناسايي شود تا به موقع از بروز و پيشرفت 

 .[10] عوارض آن جلوگيری گردد

توان به جمعيت کم اشاره کرد، که بهتر از محدوديت های اين مطالعه مي

است در مطالعات آينده تعداد نفرات بيشتر مبتلا به اين سندرم مورد بررسي 

قرار گيرند. همچنين، استفاده از يک روش برای ارزيابي مقاومت به انسولين 

 تواند به عنوان محدوديت ديگر در نظر گرفته شود. مي

 

 

 نتیجه گیري
هدف از اين مطالعه حاضر، بررسي شيوع مقاومت به انسولين در بيماران 

کيستيک مراجعه کننده به بيمارستان فوق مبتلا به سندرم تخمدان پلي

بود. ميزان شيوع مقاومت به انسولين در اين  1399تخصصي صارم در سال 

رهای ارايه شده درصد گزارش شد که تقريباً برابر حداکثر آما 69.3بيماران 

گذاری و خطر باشد. با توجه به بروز اختلالات تخمکمطالعات قبلي مي

ای و پيگيری اين افراد از ديابت در افراد مبتلا به اين سندرم غربالگری دوره

لحاظ فاکتورهای خطرساز، تحمل گلوکز و مقاومت به انسولين اقدام بسيار 

تر با تعداد نمونه بيشتر برای باشد. بنابراين، مطالعات وسيعضروری مي

 رسد.تحقيق اين نتايج الزامي به نظر مي

 
 

  تشکر و قدردانی:

دريغ کارکنان محترم بيمارستان تخصصي صارم و انستيتو از لطف بي

 تحقيقات صارم و همچنين شرکت کنندگان کمال تشکر را دارد.
 
 

 :ملاحظات اخلاقی
های اين مطالعه محرمانه بوده و بيماران از مراحل درمان آگاه کليه داده 

گرديده و پس از اخذ رضايت نامه کتبي از آنها، وارد مطالعه شدند. پروتکل 

 انستيتو تحقيقات صارم تأييد شد.  "کميته تحقيق و اخلاق"پژوهش توسط 

 
 

 تعارض منافع:
 در اين مطالعه تعارض منافع وجود نداشت. 

 
 

  :منابع مالی

 های پژوهش توسط انستيتو تحقيقات صارم تامين شده است.هزينه

 

 

 

 

 169 کيستيک مراجعه کننده به بيمارستان فوق تخصصي صارممدان پليشيوع مقاومت به انسولين در بيماران مبتلا به سندرم تخ 
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