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ـ استاديار، مركز تحقيقات 2هاي پوستي و سالك، دانشگاه علوم پزشكي اصفهان، ـ متخصص پوست، مركز تحقيقات بيماري1

هاي پوست و جذام، هاي پوستي و سالك اصفهان، دانشگاه علوم پزشكي اصفهان و مركز آموزش و پژوهش بيماريبيماري

ـ استاد، مركز تحقيقات غدد و متابوليسم، دانشگاه علوم پزشكي اصفهان 3دانشگاه علوم پزشكي تهران،  

يگمانته اسـت كـه اغلـب در نـواحي گـردن و      هاي مخملي هيپرپ شامل پلاك(AN)آكانتوزيس نيگريكانس    : '��&% � $�#  

يكي از عواملي كه در پاتوژنز آن دخالـت دارد انـسولين اسـت و هيپرانـسولينمي بـه      . دهدهاي زيربغل و كشاله ران رخ مي  چين

ن در  در اين مطالعه مقاومت به انسولي     . هاي آكانتوزيس نيگريكانس شود   تواند موجب ايجاد ضايعه   دنبال مقاومت به انسولين مي    

.  مقايسه شدAN  با زنان چاق بدون ANزنان چاق مبتلا به 

  و گـروه  AN نفـر مبـتلا بـه    32 كيلوگرم بر متر مربع شامل يك گـروه         30تر از     بيش  BMIدر دو گروه افراد با      : ��( �)�� 

و مقاومـت بـه     هاي تحمل گلوكز و انسولين ناشتاي خون صـورت گرفـت            ، آزمايش ANهاي   نفر بدون وجود ضايعه    34ديگر  

.  محاسبه گرديدHOMAانسولين طبق فرمول 

%� محاسـبه شـد     2/12⋅1/4 و   5/15⋅5/8 بـه ترتيـب      ANميانگين انسولين  ناشتاي خون در دو گروه مبـتلا و غيـرمبتلا بـه                : $���

)05/0P< .(            ميانگين مقاومت به انسولين در دو گروه مبتلا و غيرمبتلا بهAN9/1⋅5/3   شـد     محاسـبه  6/2⋅9/0 و )05/0P< .( در

144⋅7 دقيقه بعد از مصرف گلوكزmg/dl12⋅5/89 ، 30  ميانگين قند خون ناشتا      ANآزمايش تحمل گلوكز درگروه مبتلا به       

 ، 87⋅8  ايـن مقـادير بـه ترتيـب     AN بود و در گروه غيرمبتلا به        (mg/dl)107⋅30 دقيقه بعد    120 و در    138⋅45 دقيقه بعد    60،  

.دار بود دقيقه معني60اختلاف دو گروه تنها پس از .  بود(mg/dl)100⋅26 و 122⋅26 ، 130⋅3

.تواند  شاخصي براي وجود مقاومت به انسولين در افراد چاق  باشد  ميANدر اين مطالعه نشان داده شد كه : +��*-��,%

آكانتوزيس نيگريكانس، مقاومت به انسولين، ديابت: $�* ����*��/�

470-466) : 6 (8؛دوره 1384هاي پوست فصلنامه بيماري5/3/84:     پذيرش 26/11/83وصول مقاله 

 %����
ــانس   ــانتوزيس نيگريك ــلاك (AN)آك ــامل پ ــاي   ش ه

مخملي هيپرپيگمانته قرينه است كه در هر قسمتي از پوسـت           

دهد، ولـي اغلـب در نـواحي چـين هـاي زيـر بغـل و        رخ مي 

).1(شودردن ديده ميكشاله ران و پشت گ

شـود    در اثر فاكتورهايي ايجاد مـي       ANاز نظر پاتوژنز،    

ــدرم و فيبروبلاســت كــه كراتينوســيت ــاي اپي ــاي درم را ه ه

در نـوع  . شـود هـا مـي  كنـد و موجـب تكثيـر آن   تحريك مي 

ــا     ــسولين و ي ــاد ان ــه احتمــال زي ــاكتور ب ــن ف خــوش خــيم اي

Insulin growth factor (IGF-1) دخيم   و در نـوع  ب ـ

مواد مترشحه به وسيله تومور يا در پاسخ بـه تومـور ازجملـه              

Transforming growth factor 1و 2(  است.(

توانـد هيپرانسولينمي بـه دنبـال مقاومـت بـه انـسولين مـي        

لك هاي پوستي و سادكتر گيتي صادقيان ـ اصفهان، مركز پژوهشي درماني صديقه طاهره، مركز تحقيقات بيماري: مؤلف مسوول 

sadeghian@sdlrc.mui.ac.ir: پست الكترونيك

Archive of SID

www.SID.ir

Z.Khani
Highlight



467/مبتلا و غيرمبتلا به آكانتوزيس نيگريكانسمقايسه مقاومت به انسولين در زنان چاق 

مقاومت به  ). 3(  شود  ANهاي مشخصه   موجب ايجاد پلاك  

افتد كه مقدار زيادي انسولين وجود      انسولين زماني اتفاق مي   

شـود بـه   هايش ممانعت ميدارد ولي از اتصال آن به پذيرنده   

ين تواند به درستي كار كند و بدن بايد انـسول طوري كه  نمي  

تري بسازد تا بتوانـد قنـد خـون را كنتـرل كنـد و چـون                 بيش

هاي  اپيدرم     در كراتينوسيت   IGF-1هاي مربوط به    پذيرنده

هـاي  وجود دارند، لذا بالا بودن انسولين موجب ايجاد ضايعه    

).2(شود ميANپوستي 

ممكــن اســت هيپرانــسولينمي در حــضور ســطح ســرمي  

هـم  . يـك دلالـت كنـد     گلوكز طبيعي بر يك بيمار پره ديابت      

چنين در اين بيماران ممكن اسـت آزمـايش تحمـل گلـوكز             

در يك مرحله بعـد شـامل بيمـاران ديـابتي     . مختل شده باشد  

ها توانـايي بـراي ايجـاد       غيروابسته به انسولين شود كه در آن      

انسولين كافي براي  نگـه داشـتن قنـد خـون در حـد طبيعـي                 

بـه انـسولين بـراي      علاوه بـر ايـن، مقاومـت        ). 4(وجود ندارد 

هاي قلبي عروقي به عنوان يك عامل خطـر احتمـالي            بيماري

گفتــه شــده اســت كــه مقاومــت بــه ). 5(شــودمحــسوب مــي

ها از جمله   انسولين ممكن است زمينه ساز تعدادي از بيماري       

فشار خون و اختلال در ليپيدهاي خـون و بـه خـصوص بـالا               

  و   HDLرفتن تري گليسيريدها و پايين آمدن سطح خـوني        

از طرفـي مـشاهده شـده       ). 6(هاي كرونري قلبي باشد   بيماري

كه ديابت شيرين با بيماري قلبـي عروقـي آترواسـكلروتيك           

شديد همراه اسـت و كنتـرل قنـد خـون روي بهبـود ميكـرو                

واســكولوپاتي مــؤثر اســت ولــي روي اترواســكلروز عــروق 

زنند كه هيپرانسولينمي ممكن    حدس مي . بزرگ اثري ندارد  

 در اثرگذاري اسكلروز عروق بزرگ در ديابت شيرين      است

هيپرانـسولينمي  ). 7 و 8(يك عامل مهم كمك كننده  باشـد    

هم چنين يك فاكتور شناخته شده در سـندرم تخمـدان پلـي        

اي شــيوع مقاومــت بــه در مطالعــه). 3 و 9( كيــستيك اســت

  بررسي شده و ايـن       ANانسولين و عارضه آن در بيماران با        

ز نظر آزمـايش تحمـل گلـوكز و انـسولين ارزيـابي             بيماران ا 

  در   ANايـن بررسـي نـشان داد كـه گـروه مبـتلا بـه                . شدند

دار مقايـــسه بـــا گـــروه كنتـــرل داراي اخـــتلاف غيرمعنـــي 

ــد  ــسولينمي بودن ــسمي و هيپران ــه  . هيپرگلي ــتلا ب در گــروه مب

8  مختــل و GTT بيمــار داراي 8آكــانتوزيس نيگريكــانس 

هـم چنـين در ايـن افـراد         .  واضح بودنـد   بيمار مبتلا به ديابت   

سطح انسولين سرم به طـور پـيش رونـده همـراه بـا چـاقي و                 

ANآكانتوزيس افزايش داشته كه پيشنهاد شد افراد مبتلا به          

).10(از نظر مقاومت به انسولين غربال شوند

  با خطر ديابـت شـيرين و         ANدر مطالعه ديگر همراهي     

كه نتيجه آن نشان دهنـده      هاي هورموني بررسي شده     اختلال

شيوع بـالاتري از ديابـت شـيرين و مقاومـت بـه انـسولين در              

توانـد بـه   لذا اين ضايعه پوستي مي.   بودANبيماران مبتلا به    

ــتلا بــه ديابــت و        ــر بــالاي اب ــداكردن افــراد داراي خط ج

).11(هاي هورموني كمك كنداختلال

هـاي    با اخـتلال    ANاي ديگر به بررسي همراهي      مطالعه

تري به انـسولين    متابوليكي پرداخت كه در آن مقاومت بيش      

ــه   ــتلا ب ــدون  ANدر گــروه مب ــا گــروه ب ــسه ب AN  در مقاي

)02/0=P (           مشاهده شد و شيوع ديابت شـيرين و اخـتلال در

GTT8/5 % ــروه %  6/12و در % 2/8و % 6/1  و ANدر گـ

).05/0P>)(12(  گزارش شدANگروه بدون 

رسي وجود مقاومت به انـسولين در       هدف اين مطالعه  بر    

زنان چاق مبتلا به آكانتوزيس نيگريكانس در مقايسه با زنان          

.  چاق غيرمبتلا به اين عارضه پوستي بود

��(� )��
(Case-control)ايــن مطالعــه از روش مــورد ـ شــاهد   

تر از    بيش  BMI(گروه مورد، شامل زنان چاق      . بهره گرفت 

 و گـروه شـاهد، زنـان    ANمبتلا به )  كيلوگرم بر مترمربع  30

اين دو گروه از نظر سـن، وزن،  . چاق بدون بيماري فوق بود   

  با هـم ديگـر يكـسان شـدند و     (BMI)قد و نمايه توده بدن    

ــسولين، تــست تحمــل    ــه ان ــسولين ســرم ناشــتا، مقاومــت ب ان
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)ml/uµ( min0x Ins ) lit/mmol( min0Glu 
5/22

  آنـــان HDL ،  LDLگليـــسيريد، گلـــوكز، ســـطح تـــري

افـراد داراي   .  گرفـت  گيري شد و مـورد مقايـسه قـرار        اندازه

: موارد زير از مطالعه كنار گذاشته شدند

ANـــــ ســــابقه مــــصرف داروهــــاي ايجادكننــــده  1

كورتيكواســتروئيدها، داروهــاي خــوراكي ضــد بــارداري ، (

ــست اســتروژن ــك، آنتاگوني ــيد نيكوتيني ــا، اس ــيد ه ــاي اس ه

)فوليك

ـ حاملگي2

كي هـاي متـابولي  ـ ابتلا به ديابت واضح و سـاير اخـتلال       3

.تشخيص داده شده

انــسولين ســرم ناشــتا بــا روش راديوايمونواســي و كيــت  

INS-Irma  گيري و مقاومـت بـه انـسولين از فرمـول              اندازه

(Homeostatic Model Assessment) HOMA
يعني

).13(محاسبه شد

  و   SPSSها با استفاده از نـرم افـزار         تجزيه و تحليل داده   

.   صورت گرفتIndependent sample t-testآزمون 

%����$
) گـروه مـورد    (AN زن چاق مبتلا بـه       32در اين مطالعه    

ميانگين سني،   .  زن چاق سالم مورد بررسي قرار گرفتند       34و

 سـال ،  41⋅6/13  گـروه مـورد بـه ترتيـب     BMIوزن، قـد و  

ميـزان  .  بـود  4/31⋅6متـر و     سانتي 161⋅10 كيلوگرم،   81⋅13

82⋅17 سـال،    36⋅7/8د بـه ترتيـب      اين متغيرها در گروه شاه    

بـين دو گـروه در      .  بـود  31⋅5 سانتي متر و     163⋅8كيلوگرم ،   

دار آمـاري وجـود     هيچ كدام از موارد فـوق اخـتلاف معنـي         

.نداشت

ميانگين انسولين سرم ناشـتا در گـروه مـورد و شـاهد بـه               

). >05/0P(  بــــود 2/12µu/ml⋅1/4 و 5/15⋅5/8ترتيــــب 

لين در دو گـروه فـوق بـه ترتيـب      ميانگين مقاومـت بـه انـسو      

).>05/0P( محاسبه شد6/2⋅9/0 و 5/3⋅9/1

نتيجه آزمايش تحمل گلوكز دو گروه در جدول شماره         

اختلاف ميانگين  قند خون دو گروه    .  نشان داده شده است    1

دار  بعد از مصرف گلوكز از نظـر آمـاري معنـي        60در دقيقه   

). >05/0P(بود 

  گروه مورد بـه      LDL و   HDLميانگين تري گليسيريد،    

 و گروه شـاهد بـه ترتيـب         124⋅37 و   40⋅9 ،   161⋅98ترتيب  

).<05/0P(  بود117mg/dl⋅32و 45⋅13 ، 157⋅87

J@5
در مطالعه حاضر مشاهده شد كـه بـين ميـانگين انـسولين           

  و در گروه غيـرمبتلا بـه        ANناشتاي خون در گروه مبتلا به       

 ����� 0��(� �� :���+ <�@9 F>9 3  %5 6�
� ]�^ .�-'Acanthosis nigricans C��D ��EA-�� ��$�� ���+ � 
 .�BPQ� ���:��"G"

 �&� 7�E-���
����- .�2
(mg/dl)

 .�2 �&� 7�E-���
"_ '� �;5 %���� 

:���+ #�H�
(mg/dl)

 .�2 �&� 7�E-���
`_ '� �;5 %���� 

:���+ #�H�*
(mg/dl)

 .�2 �&� 7�E-���
��_ '� �;5 %���� 

:���+ #�H�
(mg/dl)

AN12⋅5/897⋅14445⋅13830⋅107گروه مبتلا به 

100⋅12226⋅13026⋅2/873⋅8گروه شاهد

*05/0P< 
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AN               و ميانگين مقاومت بـه انـسولين در گـروه مبـتلا بـه 

AN و در گــروه بــدون  ANداري وجــود   اخــتلاف معنــي

خصي تواند شا دارد و در نتيجه حضور اين ضايعه پوستي مي        

. براي وجود مقاومت به انسولين در افراد چاق  باشد

هايي كه در گذشته در مورد شيوع مقاومت به         در مطالعه 

  صورت گرفت، نشان داده شـد كـه بـين دو             ANانسولين و   

دار   و گـروه شـاهد اخـتلاف غيرمعنـي    ANگروه مبـتلا  بـه       

با توجه به اين كه    . هيپرگليسمي و هيپرانسولينمي وجود دارد    

رونده همراه  در گروه مبتلا، سطح انسولين خون به طور پيش        

ــزايش دارد   ــانتوزيس اف ــاقي و آك ــا چ ــي، در ). 10(ب از طرف

 داراي ANمطالعه ديگري نشان داده شد كه افـراد مبـتلا بـه            

ــسولين     ــه ان ــت ب ــيرين و مقاوم ــت ش ــالاتري از دياب ــيوع ب ش

  بـا  ANاي ديگر، همراهي هم چنين در مطالعه   ). 11(اندبوده

مقاومت به انسولين گـزارش شـد كـه  بـا درمـان بـه كمـك             

رژيم بـا كـالري بـسيار كـم، كـاهش وزن و اصـلاح حالـت                 

ــسولين   ــه ان ــت ب ــوع   ANمقاوم ــن موض ــت و اي ــود ياف   بهب

  بـه وجـود مقاومـت        ANتأييدكننده ايـن مـساله اسـت كـه          

).14(انسولين بستگي دارد

AN     ــورت ــه ص ــه ب ــت ك ــابي اس ــخ غيرالته ــك پاس   ي

هاي بـدن مـشخص     هاي مخملي هيپرپيگمانته در چين    كپلا

اين عارضه از نظر فيزيوپاتولوژي وسيله عواملي       ). 1(شودمي

هاي اپيدرم  آيد كه  تحريك تكثير كراتينوسيت     به وجود مي  

IGFانـسولين و    . شـود هاي درم را موجب مي    و فيبروبلاست 

از طـرف ديگـر،   ). 1و2( هستند ANعوامل مظنون به ايجاد 

ماني كه بـه انـسولين مقاومـت وجـود داشـته باشـد، مقـدار                ز

تواند بـه درسـتي   زيادي انسولين در خون وجود دارد اما نمي    

كار كند و بدن ناچار است براي طبيعـي نگـه داشـتن سـطح               

توانـايي  . تـري انـسولين توليـد كنـد       گلوكز خون مقدار بيش   

تر ساختن و ذخيره چربي در افراد با مقاومت به انسولين، بالا           

هـاي چربـي را وادار      از افراد طبيعي است و انـسولين، سـلول        

كند كه انرژي مصرف نشده را به صورت چربـي ذخيـره            مي

شـود  كند و به اين ترتيب ميزان بـالاي انـسولين موجـب مـي         

اند در بـدن بـه   غذاهاي صرف شده كه به انرژي تبديل نشده       

بـه غيـر از    . صورت چربي ذخيره و سبب افزايش وزن شوند       

شـود و مقاومـت بـه       چاقي، مشكلات ديگري نيز ايجـاد مـي       

هاي گوناگون شامل فشار    ساز بيماري تواند زمينه انسولين مي 

 ، ديابـت آشـكار و   GTTخون، ديس ليپيـدمي، اخـتلال در        

وجـود  ). 6(هاي عـروق كرونـر باشـد     آترواسكروز و بيماري  

AN       توانـد مـا را    چون يك علامت قابل مـشاهده اسـت مـي

در نهايـت   ). 10-12(جود مقاومت به انـسولين كنـد      متوجه و 

 يك اختلال پوستي ساده نيـست كـه         ANتوان گفت كه    مي

وجود آن بايستي ما را به فكـر  . بتوان از آن چشم پوشي كرد   

). 10(اي، مثل مقاومـت بـه انـسولين انـدازد         وجود علل زمينه  

ــا وجــود ايــن علامــت پوســتي    ــراد چــاق ب لازم اســت در اف

ق بـه عنـوان يـك روش غربـالگري بـراي            هـاي فـو   آزمايش

تشخيص بيماران در معرض خطر عوارض ناشي از مقاومـت          

. به انسولين صورت گيرد
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Abstract:   
Background and aim: Acanthosis Nigricans (AN) is characterized by hyperpigmented velvety plaques of 

body folds and neck. Insulin can have a role in the pathogenesis of this disease and hyperinsulinemia 
as a consequence of insulin resistance may stimulate the formation of the characteristic plaques of AN. 
In this study insulin resistance was compared in obese women with and without AN. 
Materials and Methods: Glucose tolerance test (GTT) and fasting blood insulin were measured in 
two groups of obese women (BMI>30 kg/m2) with AN (32 cases) and without AN (34 cases) and insulin 
resistance was determined using HOMA formula. Results: The mean fasting blood insulin in two 
groups with and without AN were 15.58.5 and 12.24.1  IU/mL; respectively (P<0.05). The mean 

of insulin resistance in two groups with and without AN were 3.51.9 and 2.60.9; respectively 

(P<0.05). The results of GTT showed that the mean fasting blood sugar was 89.512mg/dl and 

following using glucose were 1447 mg/dl after 30 minutes, 13245 mg/dl after 60 minutes, 10730 

mg/dl after 120 minutes in persons with AN and in the other group were 878, 1303, 12226 and 

10026 mg/dl; respectively. The difference between two groups was only significant after 60 minutes. 

Conclusion: Acanthosis nigricans maybe a marker of insulin resistance in obese women. 
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