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  خلاصه

  مقدمه

اغلب .هیرسوتیسم به صورت رشد بیش از حد موهاي وابسته به آندروژن با الگوي مردانه توصیف می شود

مقاومت به  .می باشد )PCOS(هیرسوتیسم به صورت ایدیوپاتیک یا ناشی ازسندرم تخمدان پلی کیستیک 

اما وجود . شایع می باشد و این ارتباط ثابت شده است) خصوصا افراد چاق( PCOSانسولین در بیماران مبتلا به 

هدف در این مطالعه بررسی . هیرسوتیسم ایدیوپاتیک کاملاً مشخص نیست ارتباط بین مقاومت به انسولین و

  .است  PCOSمقاومت به انسولین در هیرسوتیسم ایدیوپاتیک در مقایسه با افراد سالم و مبتلا به 

  رروش کا

و ) ع(هاي بیمارستان امام رضا  بیماران مراجعه کننده به درمانگاه بر 1391-90این مطالعه مورد شاهدي در سال 

 PCOSگروه از  افراد سالم و افراد مبتلا به  3این بررسی شامل .افراد سالم نیز داوطلبانه وارد شدند. قائم انجام شد

مقاومت به انسولین با استفاده از فرمول .دبو زن با وزن طبیعی نفر 30هر گروه شامل . و هیرسوتیسم ایدیوپاتیک بود

HOMA-IR تجزیه و تحلیل اطلاعات با استفاده از نرم افزار . براي تمام بیماران محاسبه شدSPSS   و آزمون

  .استفاده شد مجذور کاي و آنالیز واریانس

  نتایج

) HOMA- IR(میزان شاخص مقاومت به انسولین  ،)=491/0P(گروه سطح انسولین سرم  3بررسی در در این 

)470/0P=( شیوع مقاومت به انسولین ،)140/0P=( و شیوع مقاومت به انسولین شدید ،)696/0P=  ( اختلاف

بین سه ) BMI <25و BMI>=25(نیز دسته بندي شدند،  BMIزمانی که افراد از نظر .معنی داري با هم نداشتند

  .گروه  از نظر مقاومت به انسولین اختلاف معنی داري وجود نداشت

  نتیجه گیري

گروه هیرسوتیسم  3مطالعه نشان داد که سطح انسولین سرم و شیوع مقاومت به انسولین در افراد چاق در 

 .و سالم تفاوت معنی داري ندارد PCOSایدیوپاتیک ، 

  

  ، هیرسوتیسم ایدیوپاتیکHOMA-IRشاخص ، )PCOS(پلی کیستیک  سندرم تخمدان :کلمات کلیدي

  

این کار تحقیقاتی با حمایت مالی معاونت پژوهشی دانشگاه علوم پزشکی مشهد انجام گردیده است و : پی نوشت

  .می باشد900399نتیجه پایان نامه تخصصی خانم دکتر برازنده  با کد 
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 Abstract 
Introduction: Hirsutism is defined as androgen- dependent excessive male- 
pattern hair growth. Hirsutism is often idiopathic or the consequence of the 
polycystic ovary syndrome (PCOS).Insulin resistance is common in PCOS 
(specially obese patients), and, this association has been proved. However, 
association between Insulin resistance and idiopathic hirsutism is not clear. The 
aim of this study was to investigate the assessment of insulin resistance in 
idiopathic hirsutism, compared with healthy women and patients with PCOS. 
Material and methods: This case-control study was performed among patients 
referring to the clinics of Imam Reza and Ghaem general hospital, in 2011-
2012. Age adjusted healthy controls were selected voluntarily. The study 
included three groups, patients with idiopathic hirsutism, PCOS and healthy 
women. Each group included 30 non-obese women. Insulin resistance was 
detected by using basal insulin and homeostasis model assessment (HOMA-IR) 
in all the groups. 
Results:  There were no significant difference in the level of serum Insulin 
(P=0/491), level of HOMA- IR score (P=0/470), prevalence of insulin 
resistance (P=0/140) and prevalence of severe insulin resistance (P=0/696) 
among three groups. After classification by body mass index (BMI≤25, 
BMI>25), there were also no significant difference in insulin resistance among 
three groups. 
Conclusion: The study showed that prevalence of insulin resistance has not 
significant difference in idiopathic hirsutism, PCOS and healthy groups.   
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  مقدمه

رشد موهاي ترمینال در زنان با افزایش  هیرسوتیسم بصورت 

الگوي مردانه تعریف می شود، که به حدي کیفیت زندگی را 

 ).1(تحت تاثیر قرار می دهد که بیمار درمان را جستجو می کند 

هیرسوتیسم یا ناشی از افزایش آندروژن همراه با سندرم  معمولا

صورت ه می باشد و یا ب (PCOS)تخمدان پلی کیستیک 

با شیوع کمتر ممکن است هیرسوتیسم از تولید . ایدیوپاتیک است

 (آندروژن آدرنال مانند هیپرپلازي مادرزادي آدرنال بیش از حد

(CAH بیماري هایی مثل .غیر کلاسیک ناشی شود

هیپرپرولاکتینمی و هیپوتیروئیدي می توانند با هیرسوتیسم 

از سایر علل هیرسوتیسم سندرم کوشینگ، . همراهی داشته باشد

شاخص . آکرومگالی و مصرف برخی داروها را می توان نام برد

 نیز غالبا با هیرسوتیسم همراه 30بیشتر از  ) (BMIتوده بدنی

بروز ناگهانی و پیشرفت سریع هیرسوتیسم احتمال وجود .است

هیرسوتیسم ). 2(یک تومور مولد آندروژن را مطرح می کند 

صورت رشد بیش از حد موها در غیاب فزونی ه ایدیوپاتیک ب

 سطح آندروژن در گردش در زنان داراي تخمک گذاري

  ).3(توصیف می شود 

گلوکز به میزان  صورت پاسخ ناقصه مقاومت به انسولین ب

در بسیاري از این بیماران . خاصی از انسولین تعریف می شود

براي جبران این نقص، براي حفظ سطح گلوکز، سطح انسولین در 

این وضعیت با طیف وسیعی ازتظاهرات .گردش افزایش می یابد

و  2عروقی، هیپرتانسیون، دیابت نوع  –از جمله بیماري هاي قلبی 

مقاومت به انسولین در بیماران .مراهی دارداختلالات لیپیدي ه

مخصوصا بیماران چاق شایع می باشد و  این  PCOSمبتلا به 

اما وجود ارتباط بین مقاومت به  ).1(ارتباط ثابت شده است 

انسولین و هیرسوتیسم ایدیوپاتیک کاملا مشخص نیست و هنوز 

ه هدف از این مطالع.وجود ندارد در این رابطه اطلاعات دقیقی

غیر چاق مبتلا به   بررسی مقاومت به انسولین در بیماران

هیرسوتیسم ایدیوپاتیک و همچنین مقایسه شیوع مقاومت به 

و  PCOSانسولین در این گروه با گروه افراد غیر چاق مبتلا به 

  .استافراد سالم 

  

  روش کار

بر بیماران مراجعه  1391-90این مطالعه مورد شاهدي در سال 

. و قائم انجام شد) ع(هاي بیمارستان امام رضا  کننده به درمانگاه

  .افراد سالم نیز داوطلبانه وارد شدند

 PCOSگروه از  افراد سالم و افراد مبتلا به  3این بررسی شامل 

  .ندنفر بود 30هر گروه شامل . و هیرسوتیسم ایدیوپاتیک بود

با  BMIسال و  35-15وده سنیمحد:  معیارهاي ورود شامل 

جهت . براي تمام افراد تحت مطالعه بود 30 -20محدوده 

  : وجود دو معیار از سه معیار زیر ضروري بود  PCOSتشخیص 

تعداد سیکل (عدم تخمک گذاري یا الیگواوولاسیون  -1

علائم کلینیکی  -2         ،)ماه 12سیکل در طی  6ماهیانه کمتر از 

افزایش آندروژن ها ، شامل وجود آکنه، یا بیوشیمیایی 

 - 3، هیرسوتیسم ، آلوپسی و یا افزایش سطوح سرمی آندروژن ها

فولیکول یا بیشتر در هر تخمدان  12نماي پلی کیستیک با وجود 

 10میلی متر و یا افزایش حجم تخمدانی بیشتر از  2-9با قطر بین 

 ).4( سانتیمتر مکعب

ر اساس وجود هیرسوتیسم تشخیص هیرسوتیسم ایدیوپاتیک ب

در غیاب مشکلات سیکل ماهیانه و همچنین فزونی سطح 

  . آندروژنها بود

 می داشتند سیکل ماهیانه منظمسالم باید  تمام افراد گروه کنترل

می و بدون شواهد بالینی و آزمایشگاهی افزایش آندروژن ها 

 . بودند

ذار تاثیر گ(معیار هاي خروج شامل سابقه مصرف داروي خاص 

بر سطح هورمون ها ،قند خون، انسولین و یا ایجاد کننده 

، اختلال عادت ماهیانه در بیماران هیرسوتیسم )هیرسوتیسم

ایدیوپاتیک و گروه سالم و سابقه بیماري قبلی مانند دیابت 

  .عروقی بود -،هیپرتانسیون، افزایش چربی خون، بیماري قلبی

یستیک و هیرسوتیسم در تمام بیماران مبتلا به تخمدان پلی ک

زمایشات درخواستی سایر آایدیوپاتیک توسط معاینات فیزیکی و 

علل هیپرآندروژنی شامل هیپرپلازي آدرنال ارثی، کوشینگ، 

هیپرپرولاکتینمی و هیپوتیروئیدي و یا تومور هاي مترشحه 

از تست هاي اختصاصی شامل  بنابراین .آندروژن ها رد می شد 

در ACTH روکسی پروژسترون، تستآلفا هید 17بررسی سطح 
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موارد مشکوك، اندازه گیري سطح پرولاکتین، کورتیزول، تست 

هاي تیروئیدي استفاده شد و بیماران مبتلا به هر کدام از علل 

  . نی از این مطالعه کنار گذاشته شدندوژدیگر هیپرآندر

 نمرهو  BMI اطلاعات اولیه بیماران شامل سن، قد، وزن،

وزن با . وسیله پرسشنامه جمع آوري و ثبت شده هیرسوتیسم ب

نمایه توده بدنی . کمترین لباس ممکن و قد بدون کفش انجام شد

با استفاده از فرمول تقسیم عدد وزن به کیلوگرم بر مجذور قد به 

فریمن هیرسوتیسم بر اساس طبقه بندي  نمره. متر محاسبه شد

  .شداندازه گیري  گالوي

آزمایشگاه معرفی می شدند و در وضعیت پس از آن، افراد به 

سی سی خون وریدي براي بررسی قند خون  5ناشتا از تمام آنها 

و  اکسیداز قند با روش گلوکز.  ناشتا،  سطح انسولین گرفته شد

ایمونورادیومتریک با کیت ایمونوتک ساخت    انسولین با روش

  %3/4و درون آزمون  %4/3 زمونآکمپانی بک من با دقت برون 

  : از فرمول  میزان مقاومت به انسولین با استفاده. بررسی شد

HOMA-IR=BS(mmol/lit)×insulin(microunit/lit)/22.5  

دست آمده پس از ثبت با استفاده از ه داده هاي ب. محاسبه گردید

ابتدا با . مورد تجزیه و تحلیل قرار گرفت   SPSSنرم افزار 

 طبیعییا غیر طبیعی اسمیرنوف -استفاده از آزمون کلموگرف

ودن توزیع داده ها مورد بررسی قرار گرفت سپس داده ها بر ب

و در موارد  طبیعیانحراف معیار در موارد توزیع  ±اساس میانگین 

وزیع براي بررسی ت.  از میانه مشخص شد طبیعیتوزیع غیر 

بیماران با  - PCOSبیماران ( متغیرهاي کیفی در سه گروه

مجذور از آزمون  )هیرسوتیسم ایدیوپاتیک و گروه کنترل سالم

براي مقایسه سه گروه مورد مطالعه از نظر . کاي استفاده شد

از آزمون آنالیز واریانس و  طبیعیمتغیرهاي کمی داراي توزیع 

از آزمون کروسکال  طبیعیبراي متغیر هاي کمی با توزیع غیر 

در نظر  >05/0Pسطح معنی داري تستها.والیس استفاده شد

  . گرفته شد

این طرح توسط کمیته اخلاق دانشگاه علوم پزشکی مشهد به 

تصویب کمیته اخلاق رسید و تمام بیماران براي انجام این طرح 

  .رضایت آگاهانه داشتند

  

  یجنتا

 1در جدول شماره  مشخصات دموگرافیک افراد مورد مطالعه

ل فوق همانطور که از اطلاعات جدو. نشان داده شده است

آماري معنی داري در  مشخص است بیماران سه گروه تفاوت

میزان نمایه توده بدنی شان نداشتند ولی سن بیماران در گروه 

هیرسوتیسم ایدیوپاتیک به صورت معنی داري بیشتر از دو گروه 

قند خون ناشتا در بین سه ). P=025/0(دیگر تحت مطالعه بود 

همچنین اعداد  . گروه مشابه و با یکدیگر تغییر معنی داري نداشت

انسولین و شاخص مقاومت به انسولین نیز در بین سه گروه تفاوت 

با نظر به تفاوت سن در سه گروه . معنی داري با یکدیگر نداشت

به صورت معنی دار براي تعدیل اثر سن از آزمون رگرسیون 

لوجستیک استفاده شد که نتایج نشان داد که با حذف اثر سن 

توزیع مقاومت به انسولین باز هم در سه گروه تفاوت معنی داري 

  .با یکدیگر ندارد

  

  مقایسه متغیر ها در سه گروه افراد تحت مطالعه  - 1جدول شماره 

  متغیرها

  گروههاي مورد مطالعه

  تخمدان پلی کیستیک  نرمال  هیرسوتیسم ایدیوپاتیک  آزموننتیجه 

 انحراف استاندارد ±میانگین  انحراف استاندارد ±میانگین  انحراف استاندارد ±میانگین 

  025/0*  40/24 ± 90/3  97/24 ± 12/5  37/27 ± 03/4 ) سال( سن

  569/0*  17/62 ± 37/8  50/59 ± 02/11  30/61 ± 07/10 )کیلوگرم( وزن

  083/0*  58/24 ± 89/2  62/22 ± 73/3  80/23 ± 41/3 )کیلوگرم بر متر مربع( نمایه توده بدنی

  251/0*  50/87 ± 23/9  57/90 ± 09/7  67/87 ± 43/7  )میلی گرم در دسی لیتر( قند خون ناشتا

  491/0**  05/9)5/23،42/5(  92/13)69/17،73/7(  82/10)88/15،32/9(  )  میکروواحد در میلی لیتر( انسولین ناشتا

  HOMA-IR(  )72/3،94/1(46/2  )28/4،73/1(09/3  )80/4،19/1(13/2  **470/0( شاخص مقاومت به انسولین

  آنالیز واریانس   آزمون  *

  آزمون کروسکال والیس   **
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بیماران سه گروه بر اساس میزان مقاومت به انسولین بر حسب 

با شاخص حساس به انسولین ه دسته مطالعات ایرانی به س

HOMA-IR  بینابینی بامقاومت به انسولین  –24/2کمتر از 

با شاخص  واضحو مقاومت به انسولین  59/3تا  24/2شاخص 

و درصد این گرو ها در بین افراد ، تقسیم شدند  59/3بیشتر از 

جدول شماره  تحت مطالعه با یکدیگر مقایسه شد که نتایج آن در

  . )5( آورده شده است 2
  

توزیع فراوانی شدت مقاومت به انسولین بر   -2جدول شماره 

  اساس جمعیت ایرانی در گروههاي مورد مطالعه

مقاومت  شاخص

  به انسولین

 گروههاي مورد مطالعه

  نتیجه آزمون

  کاي دو

هیرسوتیسم 

  ایدیوپاتیک
  نرمال

تخمدان پلی 

  کیستیک

  درصد  تعداد  درصد  تعداد  درصد  تعداد

  0/50  15  3/33  10  7/46  14  24/2کمتراز

702/0  59/3_24/2  8  7/26  9  0/30  6  0/20  

  0/30  9  7/36  11  7/26  8  59/3بیشتراز

    0/100  30  0/100  30  0/100  30  کل

  

با نظر به نتایج این جدول مشخص می گردد که در مطالعه  

درجات مقاومت به انسولین نیز در بین گروههاي تحت  حاضر

  . مطالعه تفاوت آماري معنی داري با یکدیگر ندارند

  

رابطه سطح انسولین و مقاومت به انسولین   - 3جدول شماره 

  با متغیر هاي کمی در افراد تحت مطالعه  

 وزن سن متغیر
نمایه توده 

 بدنی

اسکور 

 هیرسوتیسم
 گلوکز

 انسولین
r= 002/0-  

P= 98/0  

r= 30/0  

P= 003/0  

r= 28/0  

P= 006/0  

r= 12/0  

P= 34/0  

r= 20/0  

P= 05/0  

شاخص 

مقاومت به 

 انسولین

r= 16/0-  

P= 87/0  

r= 30/0  

P= 003/0  

r= 28/0  

P= 007/0  

r= 13/0  

P= 30/0  

r= 29/0  

P= 005/0  

  

با نظر به احتمال دخالت افزایش وزن در مقاومت به انسولین 

تقسیم  25بیشتر از  کمتر و   BMIافراد تحت مطالعه به دو دسته 

  BMIشدند و سپس توزیع فراوانی مقاومت به انسولین بر حسب 

محاسبه شد که نتایج مبین عدم  تغییر معنی داري در مقاومت به 

  . و افزایش وزن بود طبیعیانسولین در بین دو دسته افراد با وزن 

رابطه انسولین و مقاومت به انسولین با سایر متغیر هاي کمی در 

بر اساس نتایج این جدول انسولین . دیده می شود 3جدول شماره 

و مقاومت به انسولین رابطه خطی مستقیمی با افزایش وزن و نمایه 

توده بدنی دارد و با افزایش وزن سطح انسولین و مقاومت به 

  ).P=003/0وr  =3/0( دابانسولین کاملا افزایش می ی

در  بین دو گروه هیرسوتیسم ایدیوپاتیک و نیز هیرسوتیسم  نمره

بیماران تخمدان پلی کیستیک از نظر آماري با یکدیگر تفاوت 

   .)4جدول شماره (معنی داري نداشتند 

  

توزیع فراوانی امتیاز هیرسوتیسم در  -4جدول شماره 

  گروههاي مورد مطالعه

  امتیاز

  هیرسوتیسم

  گروههاي مورد مطالعه
  نتیجه آزمون

  کاي دو
  تخمدان پلی کیستیک  هیرسوتیسم ایدیوپاتیک

  درصد  تعداد  درصد  تعداد

7_4  16  3/53  16  3/53  

921/0  12_8  10  3/33  9  0/30  

  7/16  5  3/13  4  12بیشتراز

    0/100  30  0/100  30  کل

  بحث

تخمدان بیماران هیرسوتیسم  یا دچار سندروم % 90در حدود 

علت ها و   ).6(پلی کیستیک و یا هیرسوتیسم ایدیوپاتیک هستند 

مکاانیسم ایجاد هیرسوتیسم ایدیوپاتیک کاملا شناخته شده  

به نظر می رسد افزایش حساسیتی در سطح واحد . نیست

. )7(آندروژنها وجود داشته باشد طبیعیپیلوسباسه به سطوح 

آلفا  5فعالیت آنزیم  تئوري هاي دیگر مبین نقش افزایش یافته

ردوکتاز در تبدیل تستوسترون به دهیدروتستوسترون و همچنین 

احتمال تغییرات ژنتیک در گیرنده آندروژن ها در افراد مبتلا به 

  مطالعات بعضی همچنین در .)9، 8( هیرسوتیسم ایدیوپاتیک است

احتمال افزایش فعالیت تخمدان و آدرنال با استفاده از آنالوگ 

مطرح شده است و  به  ACTHو تست تحریکی  GnRHهاي 

نظر می رسد فرم هاي خفیف تري از هیپرآندروژنی تخمدانی و 

آدرنالی در این افراد وجود دارد که با استفاده از تست هاي 

  . )10( تحریکی اثبات می گردد

مقاومت به انسولین و هیپرانسولینمی امروزه جزو علائم شناخته 

لی کیستیک محسوب می شوند و علاوه بر شده سندرم تخمدان پ

اینکه جزو عوامل مهم در ایجاد دیابت نوع دو و درگیري هاي 

قلبی عروقی  می باشند خود باعث افزایش ترشح آندروژن هاي 

تخمدانی و کاهش سطح گلوبولین هاي متصل شونده به هورمون 
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از  طرفی هیپر انسولینمی در این . )11(هاي جنسی می گردند

آلفا در  P450 17ان باعث اختلال در آنزیم سیتوکروم بیمار

تخمدان و آدرنال شده و باعث افزایش ترشح آندروژن هاي 

لذا در ایجاد و تشدید علائم  ،آدرنال و تخمدان می گردد

   . )12( هیپرآندروژنی در این بیماران نقش عمده اي دارند

هورمون هایی است که با آندروژن ها در تنظیم  ءانسولین جز

نقش سیستم انسولین و . فعالیت واحد پیلوسباسه همراهی دارد

IGF  در تحریک واحد پیلوسباسه در مطالعاتInvitro 

 IGFمشخص گردیده است و به نظر می رسد سیستم انسولین و

لذا  ،نقش تحریک کننده در تکامل سیستم پیلوسباسه را دارند

ین مطالعه بررسی  وجود مقاومت به انسولین و هیپر هدف ا

  . )13(است انسولینمی در بیماران هیرسوتیسم ایدیوپاتیک 

 مطالعات گذشته در مورد  وجود مقاومت به انسولین در بیماران 

PCOSمتفاوت است و بیشتر مطالعات  ،با توجه به اثرات وزن

ن در حضور موافق با وجود مقاومت به انسولین در این بیمارا

گرچه بعضی از مطالعات به صراحت به وجود  چاقی می باشند

غیر چاق نیز تاکید کرده PCOS مقاومت به انسولین در بیماران 

در این مطالعه جهت  حذف تداخل اثرات . )16 -15 -14(اند

مطالعات همچنین نتایج . وزن بیماران غیر چاق انتخاب شدند

ولین در هیرسوتیسم گذشته در مورد نقش مقاومت به انس

بعضی از مطالعات وجود مقاومت . ایدیوپاتیک ضد و نقیض است

به انسولین را در بیماران غیر چاق هیرسوتیسم ایدیوپاتیک به 

که بعضی تفاوتی بین  در صورتی ).19-17( اثبات رسانده اند

انسولین رزیستانس در این گروه بیماران با افراد سالم پیدا نکرده 

  .)16( اند

آماري معنی دار  وجود اختلاف تایج مطالعه حاضر مبین عدمن

در سطح انسولین و مقاومت به انسولین در بیماران هیرسوتیسم 

  .  استایدیوپاتیک نسبت به گروه کنترل و تخمدان پلی کیستیک 

رغم عدم وجود چاقی در بین افراد تحت مطالعه درصد  علی

بالایی از افراد حتی گروه کنترل سالم  دچار مقاومت به انسولین 

در هر گروه % 50بر اساس  تقسیم بندي متداول بیش از (بودند 

وجود مقاومت به انسولین در این ). مقاومت به انسولین داشتند

تی با نظر به دخالت ح. بیماران بدون وجود چاقی همراهی بود

افزایش وزن در افراد تحت مطالعه پس از تقسیم بیماران به دو 

و افزایش وزن باز هم توزیع مقاومت به انسولین  طبیعیدسته وزن 

لذا به نظر می .  در این دو دسته با هم تفاوت معنی داري نداشت

رسد غیر از وجود افزایش وزن و چاقی دلایل دیگري براي 

مت به انسولین وجود داشته باشد که یکی از متداول افزایش مقاو

بر اساس مطالعات . ترین آنها نحوه توزیع چربی در بدن است

متعدد وجود آدیپوسیته منطقه اي و افزایش نسبت دور کمر به 

یکی از عوامل احتمالی در ایجاد مقاومت به  85/0هیپ بیش از 

ش از حد پرشن بیساحتمالا اک). 20 ،16( انسولین می باشد

آنزیمهاي دخیل در سنتز تري گلیسیرید و ایجاد لیپولیز و همچنین 

ایجاد سیتوکاین هاي مختلف در این نوع توزیع چربی منجر به 

یکی از محدودیت . ایجاد مقاومت به انسولین در افراد خواهد شد

در این زمینه عدم اندازه گیري محیط کمر و  حاضرهاي مطالعه 

قضاوت در مورد نقش آن در ایجاد هیپ و در نتیجه عدم 

مقاومت به انسولین در افراد تحت مطالعه می باشد و شاید یکی از 

با سایر مطالعات عدم همسان سازي  حاضرمطالعه  تفاوت دلایل

از سایر محدودیت هاي مطالعه حاضر عدم . در این فاکتور باشد 

وجود یک رفرانس خاص براي تمام جمعیت ها در مورد شاخص 

شاید اگر نتایج با اعداد سایر . ومت به انسولین می باشدمقا

  . نتایج ما بود جمعیت ها مقایسه می شد نتایج حاصله متفاوت از

 در مجموع با نتایج حاصل از این مطالعه به نظر می رسد علی

رغم وجود انسولین رزیستانس در گروه هیرسوتیسم ایدیوپاتیک 

ولی با نظر . سالم وجود نداردتفاوتی در میزان این شاخص با افراد 

با افراد  آنبه وجود انسولین رزیستانس در این جمعیت و مشابهت 

دچار سندروم تخمدان پلی کیستیک شاید بتوان از داروهاي 

کاهنده مقاومت به انسولین در درمان این گروه بیماران کمک 

مطالعات وسیعتر با تعداد نمونه بیشتر براي تحقیق این . گرفت

  . الزاامی به نظر می رسد نتایج

  

  تشکر و قدردانی

این مطالعه با کمک مالی از جانب معاونت محترم پژوهشی 

دانشگاه علوم پزشکی مشهد انجام گردیده است که بدین وسیله 

  .  شودمی  و قدردانی از آن معاونت تشکر
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