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چکيده
پيش زمينه و هدف: سندرم تخمدان پلي‌کيستيک شايع‌ترين اختلال هيپرآندروژنيک در سنين باروري مي‌باشد. زنان مبتلا به عدم تخمک گذاري و هيپرآندروژنيسم در معرض خطر بيشتري براي ابتلا به ديابت شيرين غيروابسته به انسولين هستند. هدف اين پژوهش بررسي بروز ديابت و عوامل خطرزاي مؤثر بر بروز ديابت تيپ 2 در بيماران مبتلا به سندرم تخمدان پلي‌کيستيک مي‌باشد.

مواد و روش کار: در اين مطالعه​ي توصيفي-تحليلي 150نفر با روش نمونه‌گيري آسان مبتني بر هدف انتخاب شدند. از بين نمونه‌ها 125 نفر آزمايش​ها را انجام دادند. ابزار گردآوري اطلاعات شامل پرسش​نامه، وزنه، متر، آزمايش گلوکز ناشتا، انسولين ناشتا و قندخون دو ساعت بعد، پس از خوردن 75 گرم گلوکز بوده است. فراواني ديابت تيپ دو و ارتباط سن، شاخص توده بدني، چاقي مرکزي، با تحمل گلوکز و مقاومت به انسولين سنجيده شد داده‌ها با استفاده از نرم‌افزار spss و آزمون‌هاي آماري مجذور کاي تجزيه و تحليل شدند.
يافته‌ها: ميزان تحمل غيرطبيعي گلوکز با استفاده از تست تحمل گلوکز 8درصد بوده و با استفاده از قندخون ناشتا، در 4/14درصد افراد اختلال گلوکز ناشتا و در 4درصد، ديابت تيپ 2 نشان داده شد. در 8/9درصد افراد مورد پژوهش نيز مقاومت به انسولين ديده شد. در 66درصد افراد شاخص توده بدني مساوي يا بيشتر از 25 بود. بين شاخص توده بدني و تحمل گلوکز همبستگي مثبت (25/0 =r (و ارتباط آماري معني‌دار مشاهده شد. در 76درصد افراد مورد پژوهش چاقي آندروئيد ديده شد که با تحمل گلوکز همبستگي مثبت معني‌دار (25/0=r (مشاهده گرديد. 

بحث و نتيجه گيري: با توجه به پيدايش مقاومت به انسولين و بروز ديابت در مبتلايان به سندرم تخمدان پلي کيستيک، غربالگري اختلال تحمل گلوکز و ديابت تيپ 2 را در اين مبتلايان توصيه مي‌شود.

کليد واژه‌ها: تحمل غيرطبيعي گلوکز، مقاومت به انسولين، ديابت، سندرم تخمدان پلي‌کيستيک
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ژاپني ايجاد مي‌گردد (7،6). اين بيماري شايع‌ترين علت نازايي (60-50درصد) محسوب مي‌شود (6،1). در مقايسه با جمعيت عمومي که شيوع چاقي 40-30 درصد است اين ميزان در بيماران مبتلا به سندرم تخمدان پلي کيستيک حدود 60-50 درصد است (7،6) در زنان فاقد تخمک‌گذاري و مبتلا به هيپرآندروژنيسم، چاقي آندروئيدي است که نشان دهنده افزايش خطر ديابت قندي و بيماري‌هاي قلبي و عروقي مي‌باشد. (8). در يک مطالعه پيگيرانه درازمدت، در زنان مبتلا به عدم تخمک گذاري و تخمدان‌هاي پلي کيستيک در مقايسه با گروه کنترل که از نظر سني با گروه مورد آزمايش هماهنگ بودند، احتمال خطر ابتلا به ديابت شيرين پنج برابر افزايش يافته بود. زنان مبتلا به عدم تخمک گذاري، هيپرآندروژنيسم و هيپرانسولينمي در معرض خطر بيشتري براي ابتلا به ديابت شيرين غيروابسته به انسولين هستند و سن آغاز بيماري در آن​ها 30 سال زودتر از جمعيت عمومي است. بنابراين انجام دوره‌اي تست تحمل گلوکز براي پايش تحمل گلوکز، اقدامي ضروري است. براساس اين اطلاعات تمام زنان فاقد تخمک گذاري که مبتلا به هيپرآندروژنيسم هستند بايد از نظر مقاومت به انسولين و تحمل به گلوکز مورد ارزيابي قرار گيرند. (4).
حدود يک سوم از بيماران چاق داراي سندرم تخمدان پلي کيستيک مبتلا به اختلال تحمل گلوکزو 5/7 تا 10درصد مبتلا به ديابت قندي نوع 2 هستند. (10،9). حتي در زنان غير چاق مبتلا به سندرم تخمدان پلي کيستيک، افزايش خفيفي نسبت به جمعيت عمومي دارند (10درصد اختلال تحمل گلوکز و 5/1 درصد ديابت) 12-11 تظاهرات متابوليک خاص سندرم تخمدان پلي کيستيک شامل هيپرانسولينمي ناشتا، اختلال تحمل گلوکز، مقاومت محيطي به انسولين، اختلال در توليد انرژي و ديس ليپيدمي و به​عنوان يک عامل مهم در ابتلا به ديابت نوع دوم طرح مي‌باشد؛ لذا با توجه به تاثير ژنتيک و فاکتورهاي فيزيولوژي و سايکلوژي موثر در بروز و شدت اختلالات بعدي، هدف از اين مطالعه که در درمانگاه‌ها و مطب تعدادي از متخصصين زنان انجام گرفته، تعيين بروز ديابت تيپ 2 و عوامل وابسته به آن در خانم‌هاي مبتلا به سندرم تخمدان پلي کيستيک است.
لذا با توجه به شيوع بالاي اختلال تحمل گلوکز در بيماران مبتلا به سندرم تخمدان پلي کيستيک و عدم آگاهي تعداد زيادي از بيماران نسبت به آن، غربالگري بيماران از نظر تحمل غيرطبيعي گلوکز، و عوامل خطرزاي مؤثر بر بروز ديابت 2 ضروري مي‌باشد.

مواد و روش کار
 اين پژوهش يک مطالعه مقطعي از نوع توصيفي - تحليلي است که در آن فراواني ديابت، و همچنين برخي از عوامل مؤثر بر بروز ديابت از جمله شاخص توده بدني، نسبت کمر به باسن و سابقه فاميلي ديابت، رده‌هاي سني به عنوان متغيرهاي اصلي مورد بررسي قرار مي‌گيرد. محيط پژوهش شامل درمانگاه‌هاي زنان و درمانگاه ناباروري بيمارستان زينبيه که در سال 1383 انجام پذيرفته است. 

جامعه پژوهش زنان مبتلا به تخمدان پلي‌کيستيک است که تشخيص پزشک متخصص زنان و نازايي در مورد آن​ها قطعي و جهت مداواي مشکل نازايي داراي پرونده بوده و به درمانگاه نازايي مراجعه نموده‌اند. حجم نمونه شامل 125 نفر از بيماران مبتلا به سندرم تخمدان پلي کيستيک مي‌باشد که با فرض همبستگي 5/0 بين متغيرهاي شاخص توده بدني و تحمل گلوکز، نسبت کمر به باسن و تحمل گلوکز، بدست آمده است. روش نمونه گيري آسان مبتني بر هدف بوده است. ابزار گردآوري داده ها شامل پرسش​نامه (حاوي 16 سوال اطلاعات عمومي و ويژگي‌هاي باليني)، وزنه، متر و برگه درخواست آزمايشات مي‌باشد. روش کار بدين صورت بوده است که پس از معرفي بيماران توسط پزشک متخصص فرم مشخصات واحدهاي پژوهش، شرح‌حال، معاينات باليني ثبت مي‌شد، سپس اندازه‌گيري‌هاي لازم شامل قد، وزن، اندازه دور کمر و دور باسن بعمل آمد. پس از آن برگه‌هاي در خواست آزمايشات لازم (گلوکز ناشتا، انسولين ناشتا، تحمل گلوکز خوراکي با 75 گرم گلوکز) جهت مراجعه به آزمايشگاه به بيماران داده مي‌شد. 

شرايط قبل از انجام تست تحمل گلوکز خوراکي شامل: 

· مصرف رژيم حاوي کربوهيدرات به ميزان حداقل 300 گرم
· عدم مصرف داروهاي پايين آورنده قند خون (متفورين)
· ناشتايي شبانه به مدت 12-10 ساعت از شب قبل از انجام آزمايشات
· پس از دادن نمونه ناشتا و مصرف گلوکز خوراکي در آزمايشگاه، به مدت 2 ساعت جهت گرفتن نمونه دوم، به مدت 2 ساعت هيچ ماده غذايي و خوراکي (به​جز آب) استفاده نکند. 
جواب آزمايشات قند خون ناشتا و قند دو ساعت بعد براساس معيارهاي 1999 سازمان بهداشت جهاني سنجيده شده است که به شرح زير مي‌باشد:

اختلال گلوکز ناشتا: گلوکز ناشتا مساوي و بيشتر از 110 و کم​تر از 126 ميلي​گرم بر دسي ليتر باشد.
اختلال تحمل گلوکز:گلوکز دو ساعت بعد مساوي و بيشتر از 140 و کم​تر از 200 ميلي گرم بر دسي ليتر باشد. 

ديابت شيرين نوع 2: گلوکز ناشتا مساوي و بيشتر از 126 و کم​تر از 200 ميلي​گرم بر دسي ليتر باشد.
انجمن ديابت آمريکا براي تشخيص ديابت، اندازه گيري قند پلاسماي ناشتا را براي غربالگري افراد بي​علامت توصيه کرده است (13) ليکن مطالعات اخير نشان مي‌دهند (15،14) که اندازه گيري قند پلاسماي ناشتا روش غربالگري حساسي در بيماران با سندرم تخمدان پلي کيستيک نيست. به عبارت ديگر اندازه گيري قند پلاسماي ناشتا نمي‌تواند اختلال تحمل گلوکز و ديابت را در بيماران مبتلا به سندرم تخمدان پلي کيستيک به​طور قابل اطميناني مشخص نمايد.
قند خون ناشتا و دو ساعت بعد توسط کيت آزمايشگاهي «من» و به روش انزيماتيک گلوکز اکسيد از اندازه​گيري شده است. (ميزان طبيعي قند خون با استفاده از اين کيت 115-75 ميلي​گرم در دسي ليتر است) اين روش داراي حساسيت و ويژگي بالاتر از 95 درصد است؛ و انسولين ناشتا توسط کيت آزمايشگاهي ايمونوتک و به روش راديو ايمنو اسي اندازه‌گيري شده است. ميزان طبيعي انسولين ناشتا توسط اين کيت 1/2 تا 22 ميلي واحد در دسي ليتر بوده است. اگر نسبت گلوکز ناشتا به انسولين ناشتا کم​تر از 5/4 با شد به عنوان مقاومت به انسولين در نظر گرفته شده است در خصوص رعايت موازين اخلاقي، رضايت کليه بيماران اخذ شده است و کليه واحدهاي پژوهش در مورد رد يا قبول شرکت در مطالعه آزاد بوده‌اند. معيار ورود واحدهاي پژوهش در مطالعه قطعي بودن تشخيص ابتلا به سندرم تخمدان پلي کيستيک ورد هيپرپلازي ادرنال توسط متخصص زنان بوده است و در صورت استفاده از متفورمين يا دگزامتازون توسط بيماران، تحت نظر پزشک، مورد از نمونه‌ها حذف گرديده است. کليه هزينه‌ها در طرح پيش بيني شده بود و هزينه‌اي براي بيماران در بر نداشته است.
تجزيه و تحليل توسط آمار توصيفي و براي تعيين رابطه بين متغيرها از مجذور کاي، آزمون دقيق فيشر
، ضريب همبستگي پيرسون
 و تحليل رگرسون
 استفاده شده است.

يافت‌ها
 ميانگين سني در جامعه مورد پژوهش 8/25 سال با انحراف معيار 86/4 بود. در 22 درصد افراد سابقه فاميلي ديابت وجود داشت.22درصد از جمعيت مورد مطالعه داراي سابقه فاميلي ديابت بوده‌اند و از بين ان‌ها 4/39درصد مادر،2/42درصد پدر،1/3درصد خواهر مبتلا بودند، و 3/33درصد نمونه‌ها داراي سابقه فاميلي ديابت در اقوام درجه 2 داشتند (جدول شماره 1).ميانگين شاخص توده بدني در افراد پژوهش 34/27 کيلوگرم بر سانتي​متر مربع با انحراف معيار 16/5 بود. در 66 درصد جامعه پژوهش شاخص توده بدني مساوي و بيشتر از 25 کيلوگرم بر سانتي​متر مربع بود و تنها در 32 درصد شاخص توده بدني طبي (9/24-5/18) برآورد گرديد.9/4 در صد افراد با سابقه شاخص توده بدني 9/24-5/18 و 7/9 درصد افراد با شاخص توده بدني مساوي و بيشتر از 25 کيلوگرم بر سانتي متر مربع اختلال تحمل گلوکز داشتند. بين شاخص توده بدني و عدم تحمل گلوکز همبستگي و ارتباط آماري معني‌دار (25/0=r و 004/0=P) وجود داشت. وبا استفاده از تحليل رگرسيون نشان داده شد که به ازاي هر يک واحد افزايش شاخص توده بدني، قند خون دو ساعت بعد 74/1 واحد افزايش مي‌يابد. در 76 درصد افراد مورد پژوهش چاقي آندروئيد مشاهده گرديد (نسبت کمر به باسن بيشتر از 85/0 بود) 4/8 درصد افرادي که چاقي اندروئيد داشتند و 7/6درصد افرادي که چاقي اندروئيد نداشتند، تحمل گلوکز در آن‌ها غير طبيعي بود. بين نسبت کمر به باسن و تحمل گلوکز همبستگي مثبت و رابطه آماري معني‌دار (25/0= r و 004/0=P).

در 7/8 درصد افراد داراي تحمل گلوکز طبيعي و 20 درصد افرادي که داراي تحمل غير طبيعي داشتند، مقاومت به انسولين ديده شد.
ميانگين قندخون ناشتا 17/103 ميلي گرم بر دسي ليتر با انحراف معيار 8/18 بود و 4/14 درصد افراد مورد پژوهش اختلال گلوکز ناشتا و 4درصد نيز ديابت تيپ 2 داشتند. 

ميانگين قندخون 2 ساعت بعد، 1/104 ميلي گرم بر دسي ليتر با انحراف معيار 73/34 بود و در 2/7 درصد افراد مورد پژوهش اختلال تحمل گلوکز و در 8/0 درصد افراد ديابت تيپ 2 مشاهده گرديد.

 از نظر رده سني 8/8 درصد افراد در سنين 29-20 سال و 12 درصد در گروه سني 39-30 تحمل غيرطبيعي گلوکز داشتند. 8 درصد کل جامعه پژوهش (10 نفر) داراي تحمل غير طبيعي و 1/94 در صد (96 نفر) داراي تحمل طبيعي گلوکز بودند که در 9/5 درصد (6 نفر) افرادي که قند ناشتاي طبيعي (کم​تر از 110) داشتند اختلال تحمل گلوکز و 1/94 درصد تحمل طبيعي ديده شد و در 6/5 درصد افرادي که اختلال تحمل گلوکز داشتند قند خون ناشتا بين 129-110 مشاهده گرديد. همچنين در افرادي که قند خون بالاي 126 ميلي گرم بر دسي ليتر داشتند،40درصد 
(2نفر) تحمل طبيعي گلوکز و 60درصد (3 نفر) تحمل غير طبيعي گلوکز ديده شد. 77/11 درصد افراد مورد پژوهش با سابقه فاميلي ديابت در اقوام درجه 1(پدر، مادر و خواهر) و 2/8 بدون سابقه فاميلي ديابت، اختلال تحمل گلوکز ديده شد (جدول شماره 5-2).

جدول شماره (1): توزيع فراواني تحمل گلوکز بر حسب متغيرهاي قندخون ناشتا، سن و سابقه فاميلي در جامعه پژوهش
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	39-30
	22
	88
	3
	12

	39>
	1
	100
	-
	-

	جمع
	115
	92
	10
	8

	- سابقه فاميلي ديابت
	
	
	
	

	اقوام درجه 1
	15
	23/88
	2
	77/11

	اقوام درجه 2
	10
	100
	-
	-

	ندارد
	90
	8/91
	8
	2/8

	جمع
	115
	92
	10
	8


جدول شماره (2): توزيع فراواني ميزان قندخون ناشتا، تحمل گلوکز زنان مبتلا به سندرم پلي کيستيک در جامعه پژوهش
	ويژگي
	فراواني 
	درصد 

	قندخون ناشتا
	
	

	110<
	102
	6/81

	< 126-110 ≤
	18
	4/14

	126 ≤
	5
	4

	جمع
	125
	100

	تحمل گلوکز (قندخون 2 ساعت بعد) 
	
	

	140<
	115
	92

	199-140
	9
	2/7

	200≤
	1
	8/0

	جمع 
	125
	100


جدول شماره (3): توزيع فراواني مقاومت به انسولين بر حسب تحمل گلوکز در جامعه پژوهش
	مقاومت به انسولين
تحمل گلوکز
	مقاومت به انسولين
فراواني (درصد)
	عدم مقاومت به انسولين
فراواني (درصد)

	تحمل طبيعي گلوکز
دارد 

ندارد
	10(7/8)
2(20)
	105(3/91)
8(80)

	جمع
	12(6/9)
	113(4/90)


جدول شماره (4): توزيع فراواني تحمل گلوکز و مقاومت به انسولين بر حسب شاخص توده بدني در جامعه پژوهش
	شاخص توده بدني
تحمل گلوکز، مقاومت به انسولين
	5/18>
فراواني (درصد) 
	9/24-5/18

فراواني (درصد)
	25≤
فراواني (درصد)
	جمع
فراواني (درصد)

	تحمل طبيعي گلوکز
دارد 

ندارد
مقاومت به انسولين
دارد 

ندارد
	2(100)                             

0(0)
0(0)
2(100)
	 39(1/95)
2(9/4)
0(0)
39(100)
	74(2/90)
8(7/9)
12(6/14)
70(4/85)
	115(92)
10(8)
12(8/9)
111(2/90)


جدول شماره (5): توزيع فراواني تحمل گلوکز بر حسب نسبت کمر به باسن (نوع چاقي) در جامعه پژوهش 

	                  تحمل گلوکز 

نسبت کمر به باسن  
	تحمل طبيعي گلوکز 
	تحمل غيرطبيعي گلوکز

	
	فراواني
	درصد
	فراواني
	درصد

	چاقي آندروئيد 
	87
	6/91
	8
	4/8

	عدم چاقي آندروئيد 
	28
	3/93
	2
	7/6

	جمع
	115
	92
	10
	8


بحث و نتيجه‌گيري
شيوع ديابت در ايران در حد متوسط جهاني و بين 2 تا 4درصد است. ديابت نوع 2 در افراد بالاي 30 سال بين 6 تا 11 درصد و شيوع تحمل غيرطبيعي گلوکز بين 7 تا 13 درصد در نواحي مختلف کشور گزارش گرديده است (18-16). از آنجا که ديابت با بيماري زايي و مرگ و مير بالايي همراه است و هزينه‌هاي بالايي را به جامعه تحميل مي‌نمايد، به کارگيري راه حل‌هايي به منظور جلوگيري، يا حداقل کاهش عوارضان ضروري است. يکي از اين راه حل‌ها عبارت است از شناسايي جمعيت در معرض خطر و تشخيص و پيشگيري از پيدايش ديابت و عوارضان است. يکي از اين گروه‌هاي جمعيتي، خانم‌هاي مبتلا به سندرم تخمدان پلي کيستيک مي‌باشد. 
در 66 درصد افراد مورد مطالعه شاخص توده بدني بيشتر از 25 کيلوگرم بر دسي ليتر بود و در خصوص نسبت کمر به باسن (نوع چاقي آندروئيدي) در 76 درصد جامعه پژوهش مشاهده شد.  

هکيمسوي
 اظهار مي‌دارد که چاقي خطر مهم براي ديابت تيپ 2، هيپرتانسيون شرياني و هيپرليپيدمي شناخته شده است. اما ارتباط بين مدت چاقي و اين خطرات در مقالات متفاوت است (19) طبق نظر راماچاندران
 ارتباط بين چاقي و ديابت تيپ 2 پيچيده است. اما در تمامي مطالعات شاخص توده بدني ارتباط قوي با عدم تحمل گلوکز دارد. افزايش وزن بدن حتي اگر در محدوده ايده‌آل و طبيعی توده بدن باشد مي‌تواند خطر ديابت را افزايش دهد (20). چان
 و همکاران در يافتند موقعي که شاخص توده بدني به بيش از 24 کيلوگرم بر دسي ليتر افزايش يابد خطر نسبي ديابت تيپ 2 به​طور يکنواخت افزايش مي‌يابد و به 80 برابر در افراد با شاخص توده بدني بالاي 35 کيلوگرم بر دسي ليتر نسبت به افراد لاغر افزايش مي‌يابد (19). تحقيقات نشان داد که نوع چاقي آندروئيد به عنوان فاکتور خطر بيشتري براي ديابت تيپ 2 محسوب مي‌شود و افزايش چربي داخل شکمي با کاهش سطح هورمون جنسي باند شونده به گلوبولين ديابت تيپ 2، هيپرلپيدمي و بيماري قلبي و عروقي ارتباط دارد. (22-20).در ساير تحقيقات نيز ارتباط آماري معني داري بين چاقي اندروئيدي، اختلال تحمل گلوکز، ديابت تيپ 2 و هيپرانسولينمي وجود دارد (23).
در مطالعه‌اي که در سال 2004 توسط کترال و هلي انجام شده بود چاقي بالا درسندرم تخمدان پلي کيستيک در کنار عوامل خطر ديگر قلبي عروقي در بيماران گزارش شد (24). در بررسي حاضر دور کمر و دور باسن بيماران سندرم تخمدان پلي کيستيک به طور معني داري نسبت به شاخص نرمال افزايش نشان داده است و اين در حالي است که افزايش محيط دور کمر از 90 سانتي متر در زنان پيشگويي کننده عملکردغيرطبيعي متابوليک و هورموني بوده و با افزايش خطر بيماري قلبي- عروقي همراه مي‌باشد (25).
در اين مطالعه 92درصد افراد مورد پژوهش قند خون دو ساعت بعد در حد طبيعي (کم​تر از 140 ميلي گرم بر دسي ليتر)،2/7 در صدافراد اختلال تحمل گلوکز (قند خون دو ساعت بعد 199- 140 ميلي گرم بر دسي ليتر) و 8 /0 درصد افراد ديابت داشتند. 

تحقيقات ديپاک نشان داد که از جمله فاکتورهاي قابل اصلاح ديابت تيپ 2، اختلال تحمل گلوکز است که نزديک به 25 درصد موارد اختلال تحمل گلوکز در آينده به ديابت آشکار و نيمي ديگر دچار عوارض ماکروواسکولار مي‌شوند (5،21). در ساير تحقيقات نيز ميزان اختلال تحمل گلوکزوديلبت تيپ 2 در زنان مبتلا به سندرم تخمدان پلي کيستيک بيشتر بود (26). گزارشات اخير حاکي ازان است که شيوع اختلال تحمل گلوکزدر زنان مبتلا به سندرم تخمدان پلي کيستيک با استفاده از معيارهاي 1985 سازمان بهداشت جهاني 35-1/31 درصد و ديابت تيپ 2 10-5/7 در صد است و در مقايسه با جمعيت‌هاي نژادي مشابه ديگر، زنان آسيايي مبتلا به سندرم تخمدان پلي کيستيک در خطر پيشرفت اختلال تحمل گلوکز و ديابت تيپ 2 هستند، به خصوص اگر چاق باشند (27). 

در مطالعه حاضر 8/9 درصد مقاومت به انسولين داشتند. در مطالعات اوريو در سال 2004 واوربتزووا در سال 2003 (29،28) هيپرانسولينمي در بيماران سندرم تخمدان پلي کيستيک بطور واضحي وجود داشته است. در مطالعه فارلو و همکاران در زنان مبتلا به سندرم تخمدان پلي کيستيک شاخص‌هاي فيزيولوژيک (هيپرآندروژنيسم، چاقي مرکزي، مقاومت به انسولين، التهاب) و شاخص‌هاي سايکولوژيک (افسردگي، اضطراب و ...) شيوع بيشتري نسبت به زنان سالم دارد. (30) اما شاخص حساسيت انسولين در فنوتيپ‌هاي مختلف سندرم تخمدان پلي کيستيک تفاوتي ندارد (31).
در مطالعه گذشته نگر چند ساله جانسون و همکاران، 15درصد زنان در سنين يائسگي با تاريخچه سندرم تخمدان پلي کيستيک ديابت مليتوس تيپ 2 داشتند. که اين ميزان در گروه کنترل 3/2 درصد بود (32). در تحقيقات لاريجاني شيوع ديابت تيپ 2 و اختلال تحمل گلوکز با افزايش سن، افزايش مي‌يابد، و به ترتيب از 5/3 و 2/9 درصد در بين افراد 39-30 سال به 4/10 و 3/31 درصد در سنين 79-70 سال مي‌رسد (33). در مطالعه ديگر نيز سن و شاخص توده بدني زنان مبتلا به سندرم تخمدان پلي کيستيک با عدم تحمل گلوکز و بروز ديابت ارتباط معني​داري داشته است (34). بسياري از تحقيقات نيز نشان داده است که در زنان مبتلا به سندرم تخمدان پلي کيستيک با متابوليسم غيرطبيعي گلوکز، گروهي که تحمل طبيعي گلوکز دارند، نيز وجود دارد (36-35،33 ،4).
محدوديت‌هاي اين مطالعه شامل: عدم مراجعه برخي از افراد پژوهش به آزمايشگاه که با پيگيري تلفني واحدهاي پژوهش و تشريح اهداف طرح تشويق به مراجعه و انجام آزمايشات مي‌شدند.
با توجه به عوارض سندرم تخمدان پلي‌کيستيک، افزايش شيوع اختلال قند خون ناشتا، اختلال تحمل گلوکز، بروز ديابت، و نيز تاثير چاقي اندروئيدي و افزايش شاخص توده بدني با تحمل گلوکز و افزايش عوارض فوق با بالا رفتن سن و زمينه ژنتيکي سندرم تخمدان پلي کيستيک، هم خطر ديابت تيپ 2 و هم هيپرتانسيون و بيماري‌هاي قلبي و عروقي در ايندا افزايش خواهد داشت؛ لذا با توجه به ميزان بالاي مشکلات در افراد مبتلا به سندرم تخمدان پلي کيستيک غربالگري دوره‌اي و پيگيري اين افراد از لحاظ فاکتورهاي خطر ساز تحمل گلوکز ضروري مي‌باشد.
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مقدمه


بيماري تخمدان پلي‌کيستيک با افزايش آندروژن‌هاي تخمدان (آندروستنديون و تستوسترون) وآدرنال (دهيدرو اپي آندروستنديون و دهيدرو اپي آندروستنديون سولفات) شايع‌ترين علت پيدايش خصوصيات مردانه در زنان مي‌باشد. اين بيماري در 10-6 درصد زنان در سنين باروري ديده مي‌شود (4/5-2/3 ميليون زن در ايالات متحده) (2-1 ) . زنان مبتلا به طور مزمن دچار عدم تخمک‌گذاري هستند. (4-3)، ساير علائم خون‌ريزي نامنظم، اوليگومنوره (15درصد)، آمنوره (50درصد)، نازايي (75درصد)، هيپرپلاژي آندومتر و افزايش شيوع آدنوکارسينوماي آندومتر مي‌باشد (6،5)، هيرسوتيسم در 70درصد زنان مبتلا به سندرم تخمدان �پلي کيستيک در آمريکا رخ مي‌دهد و فقط در 10 تا 20درصد زنان
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