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  مقاله اصلي
  

  علل هيرسوتيسمبررسي 
  1382 - 80  بيمارستان خاتم الانبياء زاهدان در بيماران مراجعه كننده به

 
  MD 3، يلدا ناهيديMD 2، سرورالزمان فاميليMD 1مهناز بني هاشمي*

  

  دستيار تخصصي3، استاديار 1،2
  5/6/86 : تاريخ پذيرش- 23/10/85: تاريخ دريافت

  
  خلاصه

 علل ، اين مطالعه با هدف بررسيدر زنان در يك الگوي مردانه و به علل مختلف ايجاد مي شود) ضخيم( هيرسوتيسم يك مشكل شايع است كه با وجود موهاي انتهايي :مقدمه
  .انجام شده است ه پوستا در زنان مراجعه كننده به درمانگهيرسوتيسم
 پوست ارجاع درمانگاهمبتلا به هيرسوتيسم كه به زن  180 در 1382 لغايت شهريور 1380تم الانبياء زاهدان ايران، از مرداد  در بيمارستان خاين مطالعه توصيفي مقطعي ا: كارروش
، هورمون كسي پروژسترون، پرولاكتينو هيدر17 دي هيدرواپي آندرستنديون سولفات، تستوسترون،بررسي هورمونهاي   بررسي كلينيكي و بيماراناز كليه . انجام شدشده بودند

مشخصات فردي، نتايج آزمايشگاهي و سونوگرافي در پرسشنامه جمع . به عمل آمدو سونوگرافي تخمدان رولاكتين پ ،و هورمون لوتينيزه محرك تيروئيد، هورمون محرك فوليكول
  .آوري و با استفاده از آمار توصيفي و جداول توزيع فراواني پردازش شد

قاعدگي هاي منظم  %)4/44 (انبيمار  80.تشخيص داده شد%) 3/53( بيمار 96تخمدان پلي كيستيك در . ك يا بيش از يكي از آندروژنها را داشتندافزايش ي%) 39( بيمار 70:نتايج
%) 2/2( بيمار 4در . قاعدگي منظم داشتند ،از بيماران با تخمدان پلي كيستيك%) 2/29( بيمار 28 ، داشتندبدون علتو يافته هاي آزمايشگاهي و سونوگرافي طبيعي داشتند كه هيرسوتيسم 

  .  هيدروكسيلاز داده شد21تشخيص هيپرپلازي ويروس آدرنال نتيجه كمبود 
در توصيه مي شود  يستيك شايعترين علت است و مشابه با بسياري از مطالعات نشان داد كه سندرم تخمدان پلي كضراحنتايج مطالعه .  هيرسوتيسم علل مختلفي دارد:نتيجه گيري

    . كه قاعدگي هاي منظم دارندزناني حتي در ،آزمونهاي آزمايشگاهي و سونوگرافي انجام شودتمام   بيماران با هيرسوتيسم 
  هيدروكسي پروژسترون17 ،، تستوسترونتخمدان پلي كيستيك  ،طرح مردانه پرمويي :كلمات كليدي

 
  مقدمه 

 زنان انه در الگوي مرد هيرسوتيسم افزايش رشد موهاي انتهايي در
  ). 2، 1(مي باشد كه با توجه به نژاد و قوميت شدت هاي متفاوتي دارد 

زنان آسيايي هيرسوتيسم را كمتر را نشان مي دهند چرا كه تعداد 
هيرسوتيسم يك ). 3(كمتري فوليكول مو در واحد سطح پوست دارند 

شوند  اختلال مو نيست بلكه آندروژن ها منجر به تحريك رشد مو مي
ه براي ايجاد آن يا آندروژن ها افزايش مي يابد و يا پاسخ بافت هاي ك

 درصد موارد 80هدف به آندروژن ها تشديد مي يابد كه در بيش از 
% 15 - 5هيرسوتيسم در  .علت افزايش آندروژن هاي خون مي باشد

شايع ترين علت هيرسوتيسم سندروم  ).4،5(زنان ديده مي شود 

اما علل ديگر شامل نئوپلاسم هاي تخمدان تخمدان پلي كستيك است 
هيپرپلازي و تومورهاي آدرنال، اختلالات هيپوفيزي، داروها، شكل 

در  ).6، 4 -3( بيماري نيز در ايجاد آن دخالت دارد بدون علت
            ذكربدون علتگذشته شايع ترين علت هيرسوتيسم را شكل 

افراد هيرسوت مشاهده مي كردند كه در اين شكل افزايش اندروژن در 
مطالعات و پژوهش هاي جديد امروز نشان مي دهد  ).4، 3(نمي شود 

در  ).7، 4(كه سندروم تخمدان پلي كيستيك شايع ترين علت است 
% 92بعضي از مطالعات شيوع اين بيماري را در بيماران هيرسوتيسم تا 

  ).8(هم گزارش شده است 
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هيرسوتيسم ايديوپاتيك به تدريج درصد كمي از بيماران را شامل 
  كل موارد مورد مطالعه بوده است%6 1كارمينامي شود كه در گزارش 

هر چند كه مهم ترين قسمت جهت بررسي هيرسوتيسم تاريخچه  .)9(
 و معاينه فيزيكي بيماران است اما به نظر مي رسد كه مصرف دارو

آزمون هاي آزمايشگاهي و تصويربرداري هم در تمام بيماران جهت 
بررسي علل با هدف اين مطالعه . بررسي علت آن ضروري است 

هيرسوتيسم در بيماران مراجعه كننده به بيمارستان خاتم الانبياء زاهدان 
   . انجام شد

  

  كارروش 
   كه به علتزن 180العه توصيفي مقطعي بر روي اين مط

ت و غدد  به درمانگاههاي پوس1382 تا 1380هيرسوتيسم طي سالهاي
 كليه .بيمارستان خاتم الانبياء زاهدان مراجعه كرده بودند انجام شد

بيماران توسط يك متخصص پوست از نظر وجود آكنه، طاسي مردانه، 
دت ش. ينه و بررسي شدندگالاكتوره و نيز شدت هيرسوتيسم معا

 نه منطقه  درتغيير يافته 2 فريمن گالويديهيرسوتيسم بر اساس درجه بن
  نمره وبدون هيرسوتيسم به عنوان 0-7نمره  تعيين شد كه اناتوميك

هيرسوتيسم متوسط و  16-23عنوان هيرسوتيسم خفيف وه  ب8 -15
، 1(شد گرفته   به عنوان هيرسوتيسم شديد در نظر24اندكس بيش از 

بيماران حامله و كليه بيماراني معيارهاي خروج از مطالعه شامل    ).10
كه به هر دليل تحت درمان دارويي بودند، بيماران با اختلالات 

 .بود از قرص هاي جلوگيري از بارداري خوراكي استفادهتيروئيدي و 
: ارزيابي هورموني بيماران با استفاده از خون صبحگاهي شامل

 هيدركسي 17نديون سولفات، تسدي هيدرواپي آندر ن،توستروتس
ك تيروئيد، هورمون محرك ، هورمون محر، پرولاكتينسترونپروژ

 9 تا 5روزهاي (در فاز فوليكولر بيماران  و هورمون لوتينيزه فوليكول
از دو برابر طبيعي در صورتي كه تستوسترون بيش  .انجام شد) قاعدگي

 گرفت و سم  انجام جهت رد نئوپلا بررسي هاي لازمبود اقدامات و
 ميكروگرم 8بيش از  دي هيدرواپي آندرستنديون سولفات اگر ميزان

 و كمبود هاي جستجو جهت تومورهاي آدرنالدر ميلي ليتر بود
 21جهت تشخيص كمبود نسبي آنزيم ). 3(گرفت  صورت آنزيمي
 200 پروژسترون در محدوده  هيدروكسي17سي نيز اگر ميزان هيدروك

 نانوگرم در دسي ليتر بود آزمون تحريكي با 800ات
           آدرنوكورتيكوتروپ هورمون صناعي انجام شد كه اگر ميزان

                                                 
1 Carmina 
2  Ferriman-Gallwey 

 نانوگرم 1200 هيدروكسي پروژسترون بعد از تحريك به بيش از 17
 21 رسيد بيمار به عنوان كمبود نسبي آنزيم ميدر دسي ليتر

تمام بيماران سونوگرافي در  ).11(يدروكسيلاز در نظر گرفته شد ه
 عدد يا بيشتر 10لگن از طريق شكم انجام شد در صورتي كه بيمار 

 ميلي متري در يك نمايش محيطي و يا كيست هاي 8 تا 2كيست 
ميلي متري در يك نمايش منتشر به عنوان  4 تا 2متعدد كوچك 

در صورتي كه  ).13، 12(  پلي كيستيك در نظر گرفته مي شدتخمدان
و يا اختلال علائم كلينيكي يا بيوشيميايي هيپرآندروژنيسم بيمار 

قاعدگي همراه با تخمدان پلي كيستيك را داشت و محل ديگري كه 
منجر به افزايش آندروژن در بيمار مشاهده نمي شد به عنوان سندروم 

 مشخصات ).15، 14، 12( لي كيستيك در نظر گرفته مي شد پتخمدان
تلالات قاعدگي، وضعيت تاهل، ناباروري، فردي، سابقه خانوادگي، اخ

رمان در وزن، قد و مدت ابتلا به هيرسوتيسم و نتايج آزمايشگاهي و د
با استفاده از  جمع آوري شده اطلاعاتپرسشنامه جمع آوري گرديد 

  . آمار توصيفي و جداول توزيع فراواني پردازش شد
  

  
  نتايج 

) 65/28±6/9ين سني ميانگ( سال بود 40 تا 16محدوده سني بيماران 
ي ان مميانگين ز( سال 10 ماه تا 6و مدت زمان ايجاد هيرسوتيسم از 

سابقه .  بيماران متاهل بودند)%70( نفر 126 .متغير بود) 79/4±98/5
وزيع ت. وجود داشت%) 8/41( بيمار 75م در خانوادگي هيرسوتيس

  . ه شده است نشان داد1ول فراواني شدت هيرسوتيسم در جد
 

توزيع فراواني شدت هيرسوتيسم در بيماران بر اساس  - 1 جدول
  1380 - 82نمره فريمن گالوي 

  

  درصد  تعداد  شدت هيرسوتيسم
  خفيف
  متوسط
  شديد

95  
81  
4  

8/52  
45  
2/2  

  100  180  جمع
  

افزايش يكي يا بيشتر از آندروژن ها ديده شد %) 39( بيمار 70در 
     نانوگرم در200ر از كه در تمام آنها سطح تستوسترون توتال كمت

كدام از بيماران گالاكتوره نداشتند و  هيچدر معاينه . دسي ليتر بود
سطح پرولاكتين و هورمون محرك تيروئيد در تمام بيماران در 

سندروم تخمدان پلي كيستيك %) 3/53( بيمار 96. محدوده طبيعي بود
. نداشتنداختلال قاعدگي %) 2/29( نفر از اين گروه 28داشتند كه در 

 200 هيدروكسي پروژسترون بالاتر از 17سطح %) 2/2( بيمار 4در 
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نانوگرم در دسي ليتر بود كه پس از آن آزمون تحريكي با هورمون 
يپرپلازي ديررس آدرنال داده آدرنوكورتيكوتروپ صناعي تشخيص ه

%) 4/44( بيمار 80 در.  از اين گروه اختلال قاعدگي داشتند نقر2. شذ
هورموني و تصويربرداري تخمدان طبيعي گزارش شد كه آزمايشات 

 قاعدگي منظم هم داشتند و به عنوان هيرسوتيسم انتمام اين بيمار
توزيع فراواني اختلالات همراه در . گرفته شدايديوپاتيك در نظر 

  . نشان داده شده است2بيماران هيرسوتيسم در جدول 
بيماران هيرسوتيسم   توزيع فراواني اختلالات همراه در – 2جدول 

  1380 – 82مورد مطالعه 
  درصد  تعداد  

  39  70  چاقي
  7/12  16  نازائي 

  25  40  آكنه متوسط و شديد 
  4/19  35  طاسي فرم مردانه 

  100  160  جمع
  

  بحث 
و يا   تخمدان و آدرنالا توسط ترشح آندروژني در خانمهمنابع 

طي مثل جربي شحي در نسوج محيتوسط متابوليسم پرو هورمونهاي تر
 درصد بيماران با افزايش آندروژن ها هيرسوتيسم را 80 تا 70.است

ند اثرات آندروژن ها  مي توا اختلافات ژنتيكي و نژادي. نشان مي دهند
 در گردش تستوسترون كه آندروژن عمده. را در پوست تغيير دهد

آن يك اتصال ضعيف به % 19متصل است و  به بتاگلوبين% 80 است
آن به صورت آزاد است كه در واقع % 1 دارد و تنها آلبومين

آندروژنيستي در خانمها عمدتا به قسمت باند نشده و نيز قسمتي كه 
شايع ترين علت ). 3، 2(عيف به آلبومين دارد بستگي دارد اتصال ض
 علل ). 17، 16(سندروم تخمدان پلي كيستيك است م هيرسوتيس

  .آدرنال ناشايع است
ك آدرنال قبل از بلوغ معمولا مشخص و درمان هيپرپلازي كلاسي

 غيركلاسيك يا تاخيري هيپرپلازي آدرنال معمولا بعد شكل. مي شود
 هيپرآندروژنيسم ديده مي شود زنان با %5 تا 1بلوغ ايجاد مي شود در  از
 هيدروكسيلاز است هر 21شايع ترين علت هم كمبود آنزيم . )19، 18(

در زماني كه . آنزيم هاي ديگر هم ديده مي شود  كمبود درچند كه 
هيچ اختلال هورموني در بيمار هيرسوتيسم مشاهده نشود هيرسوتيسم 

         كه مي تواند نتيجه متابوليسم  در نظر گرفته مي شودبدون علت
 مشابه حاضر در مطالعه .)20( پروهورمونها باشدغير طبيعي محيطي 

              نرين علت سندرم تخمداشايع ت 1آدامس و گاتيمطالعات 
                                                 

1 Gatee &  Adams 

آدامس و در مطالعه % 91 گاتيدر مطالعه ) 21 ،8(پلي كيستيك است 
 كه در مطالعه داشتند در حاليتخمدان پلي كيستيك بيماران % 92

كه اين شيوع كمتر مي تواند مربوط به اختلاف در روش % 3/53 حاضر
ي لگني از طريق مطالعه سونوگرافاين سونوگرافي باشد چرا كه در 

كه در مطالعات مشابه سونوگرافي از طريق  شكم انجام شد در حالي
 انجام شده است كه در اين حالت تخمدان ها با دقت بيشتري مهبل

مي گيرند و شانس تشخيص تخمدان پلي كيستيك   مورد ارزيابي قرار
تخمدان پلي كيستيك بيشتر است به همين دليل هم امروزه شناخت 

 21هيپرپلازي ديررس آدرنال با كمبود نسبي ). 3، 2(ه است بيشتر شد
بيماران با تشخيص شد كه تقريبا مشابه % 2/2هيدروكسيداز هم در 

 كرده اندگزارش % 5 تا 1است كه حدود آزيز و راماكورامشاهدات 
 هيدروكسي 17 نشانه مشخص اين بيماران افزايش سطح .)19، 18(

هر . نوكورتيكوتروپ صناعي استپروژسترون بعد از تحريك با آدر
 هيدروكسي 17 سطح طبيعيچند كه قبل از آن هم نسبت به افراد 

شيوع گاتي  در مطالعه .)21(پروژسترون افزايش نشان مي دهد 
شيوع مطالعه اين  به گزارش شده كه نسبت% 8هيپرپلازي ديررس 

 %8/44 فوق در مطالعه بدون علتشيوع هيرسوتيسم  ).20 (بيشتري دارد
 اين اختلاف .)9 -7( كه در مقايسه با ساير مطالعات بيشتر استاست 

مي تواند ناشي از نوع اندازه گيري در تستوسترون باشد كه تستوسترون 
كه نقش اصلي در هيرسوتيسم و ساير   اندازه گيري شده حال آن تام

از طرفي . علائم هيپرآندروژنيسم به عهده تستوسترون آزاد است
 باشد طبيعيم مي تواند در زنان با هيرسوتيسم در طيف تستوسترون تا

ها افزايش  اين  كه درصد باند نشده و فعال تستوسترون معمولا در چرا
   مي رسد و دو برابر  %2به  1مي يابد و در واقع قسمت آزاد از ميزان 

علت ديگري كه مي تواند در اين اختلاف نظر داشته ). 23، 2( مي شود
 آلفا رودكتاز كه 5و نهايي است كه فعاليت باشد حساسيت عض

تستوسترون را به دي هيدروكستوسترون بدل مي كند تحت اثر ژنتيك 
 متابوليت دي هيدروتستسترون  ايجاد هيرسوتيسم نقش دارد وو نژاد در

آلفا آندرستنديول  3( گلورونيد آن شكلدر نسوج محيطي و 
 دوكتاز را نشان دهد آلفا ر5مي تواند ميزان فعاليت ) گلوكورويند

 آلفا آندرستنديول گلوكوروئيد در حضور طبيعي بودن 3افزايش  ).24(
 آلفا 5ساير نشانه هاي آزمايشگاهي نشان دهنده يك افزايش فعاليت 

مي تواند توجيه كننده   كهمحيطي مي تواند باشدردوكتاز در اجزاء 
 )3(  باشدعهورد مطالافزايش شيوع هيرسوتيسم ايديوپاتيك در بيماران م

        هر چند كه ارزيابي آن جهت بررسي كلينيكي زنان هيرسوت توصيه



  50 سال -97  شماره - 86 پائيز                                                                گاه علوم پزشكي مشهدمجله دانشكده پزشكي دانش 290 

        نمي شود اما جهت بررسي انواع مطالعات توصيه به اندازه گيري آن 
 و هيپرپلازي تخمدان پلي كيستيكنمي تواند  قاعدگي منظم. مي شود

از % 2/25گاتي كه در مطالعه  همچنان) 26، 25(آدرنال را رد كند 
تخمدان پلي كيستيك از بيماران با % 2/29 نيز فوقمطالعه  بيماران در

  . قاعدگي منظم داشتند
  نتيجه گيري 

پلي  تخمدانكه شايع ترين علت هيرسوتيسم  رغم اين لذا علي
 است و هدف از بررسي هيرسوتيسم شناسايي بيماري هايي كيستيك

ر مي رسد كه بررسي مهم و جدي به وجود آورنده آن است اما به نظ

بيماران بدون توجه به منظم يا نامنظم بودن قاعدگي بهتر است در تمام 
  . بيماران انجام شود

 

  تشكر و قدرداني
 متخصص غدد بدين وسيله از سر كار خانم دكترحميرا رشيدي

ني متخصص پوست و داخلي و جناب آقاي دكتر سيد ناصر حسي
خصص راديولوژي كه در  متهمچنين خانم دكترسيما سواد كوهي 

   .  همكاري داشته اند تشكر مي گرددگردآوري اين مجموعه
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