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 ـ پزشك عمومي،   5ـ دستيار، گروه پوست، 4ـ استاديار،گروه پوست، 3ـ دانشيار،گروه داخلي، 2ـ دانشيار، گروه پوست، 1
دانشگاه علوم پزشكي تهران

  =-$ � ��اتيولـوژي آكنـه، نـامعلوم اسـت ولـيكن      . هـاي پيلوسباسـه اسـت   س بيماري التهابي مزمن فوليكـول     آكنه ولگاري  : %��

هـدف از ايـن مطالعـه       . دانـد شواهد مختلفي در دست است كه بعـضي از تغييرهـاي هورمـوني را در پـاتوژنز آكنـه دخيـل مـي                      

. يس و مقايسه آن با افراد سالم بودگيري برخي متغيرهاي اندوكرينولوژيك در بيماران مبتلا به آكنه ولگاراندازه

	�5	 ��در اين مطالعـه كـه بـه صـورت مـورد ـ شـاهد صـورت گرفـت، از بـين بيمـاران مـذكر مبـتلا بـه آكنـه ولگـاريس                 : �

 نفـر  20 نفربه عنوان گروه مورد و از بين همـسالان سـالم   40 ، 82 ماهه نخست سال 9كننده به بيمارستان رازي تهران در مراجعه

هاي جنسي، تستوسترون و قنـد خـون ناشـتا در           ميزان انسولين، گلوبولين متصل شونده به هورمون      . ان شاهد انتخاب شدند   به عنو 

. گيري و با يكديگر مقايسه شدهر گروه اندازه

 �B��
�
BB$ :   ليتــر بــودگـرم در دســي  ميلــي1/91⋅3/16 و در گــروه شــاهد 8/89⋅3/13ميــانگين قنـد خــون ناشــتا در گــروه مـورد .

)017/0P= (        نـانومول در ليتـر   4/21⋅8/10 و 8/24⋅01/12ميانگين تستوسترون آزاد سرم در دو گروه مـورد و شـاهد بـه ترتيـب 

).=029/0P(بود

�?��تـر از گـروه   تر از گروه شاهد و ميزان قند خون ناشتا كمدر اين مطالعه ميزان تستوسترون سرم در گروه مورد بيش          : <��#&

.شود در درمان افراد مذكر مبتلا به آكنه عوامل مزبور مورد توجه قرار گيردهاد ميلذا پيشن. شاهد بود

;@	�#-�6* #
آكنه ولگاريس، هايپر آندروژنيسم، تستوسترون : $

153-150) : 2 (9؛دوره 1385هاي پوست فصلنامه بيماري17/2/85:     پذيرش 30/8/84: وصول مقاله

 ��-8�

ــد  ــل متع ــاريس   عوام ــه ولگ ــاد آكن دي موجــب ايج

. بدون شك يكي از عوامل مهم، وراثـت اسـت         . شودمي

هـا، تحريـك   ساير عوامل اساسي دخيل در ايجاد ضـايعه      

افزايش ترشـح سـبوم ناشـي از        (آندروژنيك غدد سباسه    

و تكثيـر پروپيــوني  ) هــاافـزايش حـساسيت بــه آنـدروژن   

بـــــــــــــــــــــــــــاكتريوم آكنـــــــــــــــــــــــــــه

(Propionibacterium acnes)هـدف  ).  1-3(  است

از انجام اين مطالعه بررسي تغييرهـاي انـدوكرينولوژيك         

.در بيماران مذكرمبتلابه آكنه بود

	�5	 ���

اين مطالعه به روش تحليلي مورد ـ شـاهدي صـورت    
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 ساله مبتلا به آكنه ولگـاريس ـ   25 تا 15 مرد 40. گرفت

هـاي پوسـت ـ بـا     بر اساس تـشخيص متخـصص بيمـاري   

هاي پاپولر يـا پوسـتولر يـا تركيبـي از ايـن دو كـه           ضايعه

 ماه دچار آن بودند از بين مراجعان به درمانگاه          2حداقل  

پوست بيمارسـتان رازي تهـران بـه عنـوان گـروه مـورد،              

هاي پوستي ديگـر و     اين افراد فاقد بيماري   .خاب شدند انت

 سـاله   25 تـا    15 مـرد    20. هاي سيـستميك بودنـد    بيماري

نيـز بـه    ) فاقد هرنوع بيماري پوستي يـا سيـستميك       (سالم  

بــا اخــذ رضــايت .  عنــوان گــروه شــاهد انتخــاب شــدند

آگاهانه و رعايت اصول معاهده هلـسينكي، از دو گـروه           

ها از نظر مقـادير  نمونه.  گرفته شد  مزبور نمونه خون ناشتا   

هاي جنسي،  انسولين، گلوبولين متصل شونده به هورمون     

تستوسترون و قند خون ناشتا در يك آزمايشگاه بررسـي          

. شدند

  و SPSS نـرم افـزار   10ها با اسـتفاده  از نـسخه        يافته

ــي   ــرز معن ــول م ــا قب ــي، ب ــون ت >05/0Pداري روي آزم

.تجزيه و تحليل شد

���
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$

در گروه مورد  و شاهد، ميانگين انسولين بـه ترتيـب            

ــي 29/9⋅16/3 و 35/10⋅52/3 ــد در ميل ــرو  ميكروواح ليت

هـاي جنـسي    ميانگين گلوبولين متصل شونده به هورمون     

 ميكروگـرم در  57/31⋅96/14 و   98/25⋅81/13به ترتيب   

اختلاف دو گروه از نظـر سـطح دو متغيـر فـوق          . ليتر بود 

.دار نبودمعني

ميــــانگين قنــــد خــــون ناشــــتا در گــــروه مــــورد 

گـرم در    ميلي 1/91⋅28/16 و گروه شاهد     78/89⋅34/13

و ميـــانگين تـــستوسترون آزاد ) =017/0P(دســـي ليتـــر 

ــورد   ــاهد 79/24⋅01/12ســرمي در گــروه م  و گــروه ش

.بود) >029/0P( نانومول در ليتر 39/21⋅75/10

L:�

آكنه ولگاريس يك اختلال آندوكرين نيـست ولـي         

هـاي عـادي مقـاوم باشـد بـه مـدت زمـان              به درمـان  اگر

زيادي نياز دارد تا در زنان بزرگسال اتفاق افتد يـا داراي            

. علايم هايپر آندروژنيسم پوستي يا خـارج پوسـتي شـود          

).4(در اين رابطه بررسي هورموني پيشنهاد شده است

ها عوامـل مهـم تغييـر دهنـده فعاليـت غـدد        آندروژن

ــستند  ــي ه ــسم  % 25در . چرب ــاران، هايپرآندروژني از بيم

ــزايش    ــيه افـ ــران، فرضـ ــورد ديگـ ــود دارد و در مـ وجـ

هـا مطـرح   حساسيت واحـدهاي پيلوسباسـه بـه آنـدروژن        

.است

ــرمي      ــطح س ــه س ــد ك ــشخص ش ــه م ــن مطالع در اي

تستوسترون در مبتلايان به آكنه، به طور واضح بـالاتر از           

  در   SHBGگروه شاهد است با اين حال اگر چه ميزان          

تر از افراد سالم بـود، ايـن تفـاوت از لحـاظ             ماران، كم بي

. دار نشدآماري معني

هـاي  فعاليت غدد سباسه در افراد بـا ترشـح هورمـون          

ها و غدد آدرنـال و در       درمردان با منشأ بيضه   (آندروژني  

. در ارتبـاط اسـت  ) ها و غدد آدرنالزنان با منشأ تخمدان   

اي آنـدروژني،   هسطح غيرطبيعي سبوم با ازدياد هورمون     

ــدن ميــزان       ــستوسترون آزاد و كــم ش ــاد مقــدار ت ازدي

هـاي جنـسي رابطـه      گلوبولين اتصال يابنـده بـه هورمـون       

). 3(مستقيم دارد

 زن مبتلا بـه آكنـه بـه     38در مطالعه ديگري كه روي      

 درصـد،   26اجرا درآمد بالا بودن سطح تـستوسترون در         

ين  درصد و بالا بودن پـرولاكت 45  در SHBGكم شدن   

).3(ها نشان داده شده است درصد آن45در 

از طرفي همراهي آكنه ولگاريس با گرفتاري تنظـيم         

ــندرم ــسولين در ســ ــد  انــ ــي ماننــ ــاي خاصــ PCOهــ

(Polycystic Ovarian syndrome))5( ســندرم ،

PAPA)  (Pyogenic Sterile Arthritis 
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Pyoderma Gangrenosum, and Acne)  86و( ،

ــورنس   ــيپ لـ ــندرم سـ و )9 ((Seip Lowrence)سـ

. اســـــتشـــــدهگـــــزارش) 10وYY) 11ژنوتيـــــپ

ــه ــيبـ ــهنظرمـ ــسمآيدكـ ــداني  هايپرآندروژنيـ تخمـ

(Functional Ovarian Hyperandrogenism)
هـاي تخمـداني    نظمـي در ترشـح آنـدروژن      محصول بـي  

تواند ناشي از فـرار تخمـدان از كنتـرل          باشد كه خود مي   

LHباشد  .

ــي    ــت فراوان ــه عل  و IR(Insulin Resistance)ب

FOH و PCOهــــــايپر انــــــسولينميا در بيمــــــاران   

نظمـي  هايپرانسولينما كانديداي مهمي براي ايجاد اين بي      

).12(رودبه شمار مي

ــط     ــورت گرفتــه توس ــه ص  و Starka Lدر مطالع

 بيمار مرد مبـتلا بـه ريـزش مـوي           30همكاران وي روي    

آندروژنيك زودرس كه به دو گروه تقسيم شـده بودنـد          

ــشابه  د ــاي م ــك گــروه تغييره ــه صــورت PCODر ي  ب

SHBG          ساب نرمال و  افزايش ايندكس آزاد انـدروژن 

آن چـه  . ديده شد و در گروه ديگر تغييرهايي ديده نـشد      

از  اين مطالعه حاصل شـد ايـن كـه، حـداقل تعـدادي از                

 در PCODتوانند معـادل  مردان با اين نوع ريزش مو مي      

).18(ها باشندخانم

ــه در گروهــي از بيمــاران   در مطالعــ ه صــورت گرفت

PCOS          از نژاد مكزيكي معلوم شد كه انسولين با سطح ،

SHBG   در دو مطالعه ديگـر  نيـز        ). 13( خون رابطه دارد

 و  SHBGآمده است كه انسولين موجب كاهش سـطح         

شود و نيز با اثر بـر       در نتيجه افزايش تستوسترون آزاد مي     

ــي   ــستم آنزيم ــدر P450C17αسي ــد آن ــاي وژن تولي ه

به هر حـال اگـر رابطـه        ). 14و15(بردتخمداني را بالا مي   

علــت و معلــولي هــم بــين ايــن دو وجــود نداشــته باشــد، 

). 6و10(ها مكرراً گزارش شده استهمراهي آن

هـاي بـدن را     پس اگر انسولين بتواند سطح آندروژن     

تغيير دهـد، ممكـن اسـت در رشـد و تكامـل واحـدهاي               

هـر  ). 12( ولگاريس مـؤثر باشـد     پيلوسباسه و ايجاد آكنه   

چند در مطالعـه حاضـر در ميـزان انـسولين در دو گـروه               

 نـشد، ولـيكن     داري مـشاهده  مورد و شاهد تفاوت معنـي     

پايين بودن قابل ملاحظه قند خون ناشـتا در گـروه مـورد         

كننـده فرضـيه   تواند تقويت در مقايسه با گروه كنترل مي 

.فوق باشد

تابوليــك در آكنــه  هــاي ماثبــات وجــود اخــتلال  

هـاي نـوين را فـراهم       ولگاريس امكان استفاده از درمـان     

.  كندمي

تـر در ايـن زمينـه    هـاي بـيش  رسد پـژوهش به نظر مي  

بتواند راهگشايي براي حل مشكلات مربوط بـه شـناخت    

.هاي درماني مربوط باشدپاتوژنز آكنه واحتمالاً روش
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