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گــذاري اســت. هــدف، بررســي يكي از دلايل اصــلي عــدم تخمك (PCOS) كيستيكسندرم تخمدان پلي :زمينه و هدف

ديد كيســتيك در تشــميزان فاكتورهاي اندوكريني و متابوليكي و ارتباط آن با چاقي افراد مبــتلا بــه ســندرم تخمــدان پلي

  .بيماري است

اردبيل انجــام  در مركز درمان ناباروري قفقاز ١٣٩٥تا اسفند  ١٣٩٤صورت مقطعي از تير به كنونيمطالعه  :روش بررسي

هيدروكســي -آلفــا ١٧يــد، ي، هورمــون تيرو(DHEAS) ســولفات ونيدآندروســتندرواپييدهشد. ســطح انســولين ناشــتا، 

ي، ويتــامين د مــولرين،، هورمــون آنتيهــاي جنســيشــونده بــه هورمونگلوبــولين متصلپروژسترون، قند خــون ناشــتا، 

  ه شد.سنجيد شاخص توده بدنييني و يهورمون لوتپرولاكتين، هورمون محركه فوليكولي،  تستوسترون كل و آزاد،

پاسخ به درمــان  و )=٠٠٨/٠P( فتو انسولين ناشتا افزايش يا )P=٠٠١/٠( با افزايش وزن، سطح تستوسترون كل ها:يافته

بــا  )=٠٢١/٠P(مــولرين ) و هورمــون آنتي=٠١/٠P). ميزان قنــد خــون ناشــتا (=٠٢/٠Pد (اافزايش نشان د با كاهش وزن

  داري را نشان داد.اتشديد بيماري، افزايش معن

ر در كــه بــا تــأثي ي هســتندمقاومت به انسولين، چاقي و افزايش آندروژن، فاكتورهايي مهم در پاتوژنز بيمارگيري: نتيجه

  توانند باروري در زنان را متأثر سازند.يزايي مروند تخمك

  كيستيك، تستوسترون.سندرم تخمدان پلي توده بدني، انسولين، شاخص :ليديك لماتك

 

  
ها را در سرتاسر جهان تحت تأثير قرار از زوج %١٥ناباروري 

هايي كه موفقيت در باروري، در زوجصورت عدم و به ١دهدمي

گونه روش پيشگيري مقاربت داشتند، مدت يك سال بدون هيچبه

شناسايي عوامل باليني، يك فاكتور مهم براي درك  ٢.شودتوصيف مي

 Polycystic)كيستيك سندرم تخمدان پلي انندبهتر اختلالات هتروژن م

)ovary syndrome, PCOS يكي  كيستيكسندرم تخمدان پلي ٣.است

  ها از خانم %١٥هشت تا  گذاري بوده واز دلايل اصلي عدم تخمك

   و معيار تعريف براساس ٤.دهدرا در سنين باروري تحت تأثير قرار مي

  
 سه علامت از دو كه افرادي، ٢٠٠٣ سال در (Rotterdam)روتردام 

 قاعدگي اختلالات، (Hayperandrogenism)هايپرآندروژنيسم  ميعلا

، باشند داشته كيستيك راپلي تخمدان و گذاريتخمك عدم با اههمر

سطح  ٥.شوندمي شناخته كيستيكسندرم تخمدان پلي بيمار عنوانبه

 هاآن تستوسترون آزاد سرم شاخص خوبي را براي هايپرآندروژنسيم

 هورمون محركه فوليكوليسطح سرمي پايين همچنين  ٦.كندفراهم مي

گذاري در اين بيماران ليكول و عدم تخمكبه توقف توسعه فو منجر

 كيستيكسندرم تخمدان پلي مبتلا به افراد %٧٠ تا ٥٠ حدود ٧.گرددمي

افزايش سطح انسولين در  ٨.برنداز مقاومت به انسولين رنج مي

سندرم باعث ايجاد يا كمك به هايپرآندروژنيسم در بيماران  ،گردش

  مقدمه
 

  

 

  ٢١٥تا  ٢١١هاي ، صفحه٣شماره  ،٧٦دوره ، ١٣٩٧ خردادتهران،  يكي، دانشگاه علوم پزشكده پزشكمجله دانش  گزارش كوتاه

 

  ١٠/٠٣/١٣٩٧آنلاين:      ٠٣/٠٣/١٣٩٧پذيرش:      ١٣/١٠/١٣٩٦: ويرايش     ٠٦/١٠/١٣٩٦دريافت:          چكيده
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              و همكاران زادهسپيده موسي                  ٢١٢

  ٢١٥تا  ٢١١ ،٣، شماره ٧٦، دوره ١٣٩٧ خردادران، ي تهكي، دانشگاه علوم پزشكده پزشكمجله دانش 

 

 -١: پذيرديق صورت ميكه به دو طرگردد مي كيستيكتخمدان پلي

گلوبولين  مهار توليد -٢تحريك افزايش توليد آندروژن تخمدان، 

 Sex hormone-binding)هاي جنسي شونده به هورمونمتصل

)SHBG, lobuling سطح سرميدهد نشان مي هاپژوهش ٩.كبد در 

 مبتلا بهدر افراد  (Anti-mullerian hormone)مولرين هورمون آنتي

گيري آن تواند افزايش يابد و اندازهمي كيستيكدان پليسندرم تخم

 كيستيكسندرم تخمدان پليآگاهي عنوان يك ماركر براي پيشبه

 يفاكتورهاگيري هدف از انجام مطالعه اندازه ١٠.پيشنهاد شده است

  بود. كيستيكيسندرم تخمدان پل يماريب ديمؤثر در بروز و تشد

  

  
در  ١٣٩٥تا  ١٣٩٤ هايصورت مقطعي طي سالاين مطالعه به

مركز درمان ناباروري قفقاز جهاد دانشگاهي واحد استان اردبيل و بر 

تا  ٢٠ در سنين كيستيكسندرم تخمدان پلي مبتلا به بيمار ٣٢١روي 

جهت درمان بيماري  صورت روتيناين افراد به انجام شد.سال  ٣٥

پروتكل مطالعه توسط كردند. مراجعه مي تيككيسسندرم تخمدان پلي

 هايدادهكميته اخلاق مركز مورد ارزيابي قرار گرفت و مقرر شد 

باليني بيماران تحت هيچ شرايطي فاش نگردد و روند مطالعه پژوهشي 

كننده باشد. موافقت بيماران در جهت بهبود و درمان بيماران مراجعه

شناسايي بيماري تهيه شد. صورت مستند جهت ورود به مطالعه به

بر پايه معيار روتردام و تشخيص پزشك متخصص  افراد مورد مطالعه

فوليكول يا بيشتر  ١٢تعداد  كيستيك با حضورانجام شد. تخمدان پلي

 و افزايش حجم تخمدان بيشتر از ٢-٩ mm در هر تخمدان با قطر
3cm صورت هب توسط سونوگرافي شناسايي شد. هايپرآندروژنيسم افراد ١٠

-Ferrimane بنديبراساس تقسيم حضور هيرسوتيسم، آكنه يا آلوپسيا

Gallwey )٦Score≥تستوسترون  زانيم( ) و افزايش سطح آندروژن

از  بيشترو ميزان تستسترون آزاد نرمال  ٧٧/٠ ng/mlاز  بيش كل نرمال

pg/ml توسط متخصص شناسايي شد. عدم داشتن هايپرپرولاكتينميا، ) ١٨/٣

با رم كوشينگ، هايپرپلازي آدرنال و تومورهاي مترشحه آندروژن سند

. معيار گرديدييد أآناليزهاي آزمايشگاهي توسط متخصص ت استفاده از

 Intrauterine insemination سال، كانديد ٣٥ورود افراد شامل سن كمتر از 

(IUI)استفاده از داروهاي ديگر غير از لووتيروكسين و  ، عدم

Dostinex نمونه خون افراد  دم انجام كوتر تخمدان قرار گرفت.و ع

هاي خون از خونگيري بلافاصله در يخ گذاشته شد. نمونه پس

 TSH kit, Autobio) يديهورمون تيرو ش فاكتورهايسنجبراي 

Diagnostics Co., Ltd., Zhengzhou, China) ،ينييهورمون لوت ،

 D (25(OH)D competitive ، ويتامينهورمون محركه فوليكولي

ELISA kit, AccuBind®, Monobind Inc., California, CA, USA) ،

 هيدروكسي-آلفا ١٧پرولاكتين، تستوسترون كل، تستوسترون آزاد، 

، انسولين )DHEAS( سولفات ونيدآندروستنياپدرويده، پروژسترون

 ،(ELISA kits, Diaplus Inc., North York, ON, Canada)ناشتا 

 ,AMH ELISA kit, Ansh Labs®, Texas, TX)مولرين هورمون آنتي

USA) قند خون ناشتا ،(Glucose oxidase kit, Pars Azmoon Co., 

Tehran, Iran)  هاي جنسيشونده به هورمونگلوبولين متصلو 

(SHBG ELISA kit, IBL GmbH, Hamburg, Germany)  مورد

دقيقه بعد  ١٢٠ و ٦٠ ،٣٠از  پسهاي خون بررسي قرار گرفت. نمونه

قرار گرفت.  ارزيابيسطح گلوكز و انسولين مورد  براي سنجش

يا  ١١٠ mg/dl تشخيص ديابت با استفاده از سطح قند خون ناشتا

يا بيشتر و  ١٤٠ mg/dl ساعت ديگر با ميزان دوبيشتر، سطح قند 

HbA1c  انجام شد. سطح انسولين توسط تست الايزا  هفتبيشتر از

هاي و دقت تمام تست درستيجش مشخص شد. جهت سن

طور تصادفي در برخي از افراد ها بهيك از آزمايش شده، هرانجام

قد آمده اطمينان حاصل شود. دستشد تا از صحت نتايج بهتكرار مي

افراد فاكتور شاخص توده بدني گيري شد. و وزن براي هر بيمار اندازه

ار گرفت. افراد با ها مورد ارزيابي قربراي سنجش ميزان چاقي آن

گروه تقسيم شدند كه  دومتفاوت به  (BMI) شاخص توده بدني

  .)>25BMI(، توده بدني نرمال )BMI<25(عبارت است از اضافه وزن 

 SPSS software, version 16ي توسط آناليز آماري اين بررس

(IBM SPSS, Armonk, NY, USA)  .انجام شدKolmogorov-

Smirnov test ها مورد استفاده قرار گرفت. بي توزيع دادهبراي ارزيا

استفاده شد. در تمامي آناليزها  Student's t-testاز  هابراي بررسي داده

٠٥/٠P< داري در نظر گرفته شداعنوان سطح معنبه. 

  

  
 گروه شاخص توده بدني دو بين در مورد بررسي متغيرهاي

  .)١ ار گرفت (جدولقر مختلف مورد مقايسه

  هايافته
 

  

  بررسيروش 
 

  

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 tu

m
j.t

um
s.

ac
.ir

 o
n 

20
24

-0
6-

04
 ]

 

                               2 / 5

https://tumj.tums.ac.ir/article-1-8836-fa.html
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  مشخصات متغيرهاي اندوكريني و متابوليكي بيماران مورد مطالعه :١ جدول

 )٢گروه ( ٢٥>شاخص توده بدني )١گروه ( ٢٥≤شاخص توده بدني *متغيرهاي اندوكريني و متابوليكي
 

P 

    معيارانحراف  ميانگين  معيارانحراف  ميانگين  

 ٤٣/٠ ٣ ٤/٣ ٥/٣ ٥/٣ (mIU/ml)يد يهورمون تيرو

  ٤٣/٠  ١/٢  ٤/٥  ٤/٢  ٢/٥  (mIU/ml)هورمون محركه فوليكولي 

 ٦٠/٠ ٤١ ٣/١١ ٨/٤ ٦/٦  (ng/ml) ينيهورمون لوت

 ٤٣/٠ ١/٢ ٣/٥ ٤/٢ ٢/٥  (ng/ml) قند خون ناشتا

 ٨٣/٠ ٠١/٧ ٢٢/١٤ ١٢/٢١ ٥٤/١٧ (mg/ml) ويتامين دي

 ٠٦/٠ ١/١٢ ٨/٢٠ ٢١ ١/٢٠ (ng/ml) پرولاكتين

 ٥/٠ ٩٥/٠ ٨٦/٠ ٩٨/٠ ٩٤/٠  (pg/ml) تستوسترون آزاد

 ٠٠١/٠ ٢٤/٠ ٤٥/٠ ١/١٨ ٨/٣ (ng/ml)تستوسترون كل 

 ١٦/٠ ٧/٥ ١/٩ ١/٥ ١٠ (ng/ml) مولرين هورمونآنتي

 ٦/٠ ٨/٢٣ ٩/٣٨ ١/٦٧ ٥٦ (nmol/l) هاي جنسيشونده به هورمونگلوبولين متصل

 ٤٢/٠ ٢/١٧٣ ٢/١ ٤/١١٠ ٣/٥٤ (mg/ml) سولفات ونيدآندروستنياپدرويده

 ٥٧/٠ ٢/٩ ٢/٨٨ ١١ ٣/٨٧ (mg/dl) قند خون ناشتا

 ٣٦/٠ ٩/٠ ٥/١ ٢١/٠ ٣/١ (ng/ml) هيدروكسي پروژسترون- آلفا ١٧

 ٠٠٨/٠ ٥/٤ ٨ ٧٨/٠ ١/١٢ (mU/l) انسولين ناشتا

  از نظر آماري معنادار است. >٠٥/٠Pشد.  انجام Student’s t-testتوسط  هاداده آناليز *

  
طور معناداري بيشتر هب تستوسترون كل ميزان ١ گروه در بيماران

شونده به همچنين سطح گلوبولين متصل. بود دو گروه بيماران از

مشاهده شد، اما  دو از گروه بالاتر يكدر گروه  هاي جنسيهورمون

 داراي يك گروه بيماران. اين افزايش به سطح معناداري نرسيد

باشند كه اين مي ود گروه با مقايسه انسولين ناشتاي بيشتري در

ارتباط شاخص توده بدني و پاسخ افراد  .افزايش معنادار يافت شد

گذاري نيز مورد (ضخامت آندومتر) به داروهاي تحريك تخمك

داري بين دو گروه بيمار با شاخص ابررسي قرار گرفت و تفاوت معن

، بر اين اساس پاسخ )=٠٢١/٠P(هاي مختلف مشاهده شد توده بدني

  .فتياافراد با كاهش وزن افزايش ميبه داروي 

  

  
سندرم  مبتلا به افراد معمول بسيار هايويژگي از يكي ديگر

 نشان پژوهش كنوني ٠١.است هايپرآندروژنسيم ،كيستيكتخمدان پلي

 معناداري كاملا صورتبه BMI ≤٢٥ با افراد در كل تستوسترون داد

 نشان مطالعات). =٠٠١/٠P( است BMI >٢٥راي دا افراد از بالاتر

 را لياز -٢٠- ١٧ و هيدروكسيلاز آلفا-١٧ فعاليت انسولين دهدمي

 هيدروكسيبتا- ٣ بيان تحريك باعث طرفي از و دهدمي افزايش

 انسان ينييلوت گرانولوزاي هايسلول در دهيدروژناز يدياسترو

وزن  افزايش تمالاحبهكه  گرفت نتيجه طورتوان اينمي ١١.شودمي

 توليد افزايش طريق از، انسولين به مقاومت بر اثر با افراد مبتلا

 سطح افزايش باعث ،آروماتاز آنزيم فعاليت كاهش و آندروژن

بنابراين . شودمي كيستيكسندرم تخمدان پلي مبتلا به افراد آندروژن

 با است، گرفته قرار آندروژن معرض در كه بيش از حد تخمداني

همراه خواهد  تخمدان قشر در آنترالپره هايفوليكول نسبت افزايش

سندرم تخمدان  مبتلا به افراد در آندروژن افزايش نتيجه در ٢١.بود

 افراد اين در كيستيكپلي هايتخمدان بر دليلي تواندمي كيستيكپلي

 گرفتهصورت هايبررسي از حاصل مطالعات به توجه با. باشد

آندروژن طي بيماري سندرم  افزايش و چاقي، ينانسول به مقاومت

  بحث
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              و همكاران زادهسپيده موسي                  ٢١٤

  ٢١٥تا  ٢١١ ،٣، شماره ٧٦، دوره ١٣٩٧ خردادران، ي تهكي، دانشگاه علوم پزشكده پزشكمجله دانش 

 

 پاتوژنز شود. تمام اين فاكتورها دركيستيك ديده ميتخمدان پلي

 افزايش در مهمي مهم و تأثيرگذار هستند كه عوامل بيماري بسيار

 در است بهتر شوند. بنابراينناباروري نيز محسوب مي زمان مدت

 درماني، هاياستراتژي ندهست بالاتري سن داراي كه افراد بيماري

 افزايش و چاقي، انسولين به مقاومت( عوامل اين كاهش بر بيشتر

 مدت افزايش نتيجه در و بيماري پيشرفت از تا تأكيد نمايد) آندروژن

با توجه به مطالعات زيادي كه در ارتباط با  .كند جلوگيري ناباروري

يادي از هاي زاين بيماري صورت گرفته است، با اين حال جنبه

طور هبيماري شامل فاكتورهاي مؤثر در بروز بيماري و تشديد آن ب

روشن مشخص نشده است. براي دستيابي به اين مهم لازم است 

فراواني در رابطه با فاكتورهاي مؤثر و مسيرهاي ژنتيكي هاي پژوهش

 ژنتيكي مسيرهاي دخيل در تنظيم اين فاكتورها انجام گيرد. مطالعه

مهم بوده و تغييرات ژنتيكي طي اين  د اين فاكتورهادخيل در ايجا

تواند باعث نقص روند طبيعي مسيرهاي متابوليكي شده و مسيرها مي

 موفقيت يا شكست در و ساخته متأثر را افراد داروي به پاسخ

  .باشند سهيم درماني هايپروسه

 مقاومت گرفته،صورت هايبررسي از حاصل مطالعات به توجه با

 در مهم بسيار فاكتورهاي از آندروژن افزايش و چاقي، ينانسول به

 مهمي عوامل خود بوده و كيستيكبيماري سندرم تخمدان پلي پاتوژنز

  هستند. ناباروري در اين افراد زمان مدت افزايش در

انجام بررسي كنوني مرهون صــرف وقــت و تــلاش  :سپاسگزاري

راين از ايشــان و باشد، بنــابكنندگان در اين پژوهش ميتك شركتتك

كارشناسان دلســوز مركــز درمــان نابــاروري قفقــاز تشــكر و قــدرداني 

  گردد.مي
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Background: Polycystic ovary syndrome (PCOS) is an endocrine disorder and one of the 

main reasons of infertility in women. PCOS causes many symptoms in women, one of the 

most important of them is ovulation failure. It affects the women at the age of fertility. 

Many factors are detected to exacerbate PCOS including insulin, anti-Mullerian hormone, 

obesity and androgen. The aim of this study was to evaluate endocrine and metabolic fac-

tors and its relation with obesity in patients with polycystic ovary syndrome in exacerba-

tion of disease. 

Methods: This cross-sectional study was carried out at the Caucasus Infertility Treatment 

Center of Ardabil from July 2015 to March 2016 and on 321 patients with polycystic ova-

ry syndrome. Blood samples were investigated to measure serum levels of fasting insulin, 

dehydroepiandrosterone sulfate (DHEAS), 17OHP, fasting blood sugar, sex hormone 

binding globulin (SHBG), anti-Mullerian hormone, vitamin D, total testosterone, free 

testosterone, prolactin, FSH, LH and TSH. Also, body mass index (BMI), duration of 

infertility and age were measured. BMI was evaluated to measure the obesity of patients. 

Results: We were able to demonstrate significantly high level of total testosterone and 

fasting insulin in PCOS women by having weight gain (P< 0.05). Response to drug was 

significantly increased with reduced weight of these patients (P= 0.02). The level of 

fasting blood sugar (P= 0.01) and anti-Mullerian hormone (P< 0.05) were increased 

significantly with access in PCOS. On the other hand, our data showed that duration of 

infertility was increased by growing the age of patients (P< 0.05). 

Conclusion: Insulin resistance, obesity, hyperandrogenism and metabolic syndrome are 

very important factors in pathogenesis of PCOS. These factors could affect the fertility 

of women by effecting the reproductive processes. Therefore, it is better in the patients 

who are older, treatment strategies further underline on reduce these factors (insulin 

resistance, obesity and hyperandrogenism) to prevent disease progression and increase 

duration of infertility. 
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