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هدف اين مطالعه، . باشند هايپراندورژنميا بوده و داراي اختلالات متابوليكي نيز مي داراي فنوتيپ ،كيستيك به سندرم مبتلا به تخمدان پلي از خواهران سالم زنان مبتلا %40تقريباً  :مقدمه
  . باشد هاي وابسته به دانشگاه علوم پزشكي شيراز ميكننده به درمانگاه كيستيك مراجعه در مادران زنان مبتلا به سندرم تخمدان پلي آزاد بررسي سندرم متابوليك و تستوسترون

متغيرهاي . صورت گرفته است ،كيستيك نبودند نفر از وابستگان زناني كه مبتلا به سندرم پلي 34كيستيك و  نفر از مادران زنان مبتلا به سندرم پلي 34مطالعه بر روي  :ها مواد و روش
 ATPIII)Adult هاي سندرم متابوليك طبق شاخص. دو گروه مورد بررسي قرار گرفتند درها  سطح سرمي انسولين، قند خون، تستوسترون و ليپوپروتئين ،فشارخون، قد و وزن

Treatment Panel Ш ( و)International Diabetes Federation(IDF هاي ت به انسولين طبق نمايه، مقاومHOMA )Homeostasis Model Assessment Index( ،QUICKI 
)Quantitative Insulin Sensitivity Check Index ( ،و انسولين ناشتاkg/m2 30≥BMI، مورد ارزيابي قرار گرفت.  

اين سندرم در وابستگان زنان سالم تفاوت آماري  فراواني نسبي كيستيك با به سندرم پلي در مادران زنان مبتلاIDF و  ATPIIIسندرم متابوليك طبق شاخص فراواني نسبي  :نتايج
طور  كيستيك به زنان مبتلا به سندرم پليمادران گليسريد در  خون، تري LDLميانگين قند خون ناشتا، فشارخون، تستوسترون خون، كلسترول تام، ). <05/0P(داشت نمعناداري 

  ).P<05/0(چاقي مركزي در دو گروه تفاوت آماري معناداري با يكديگر نداشت ). >05/0P(بود  وابستگان زنان سالممعناداري بالاتر از 
  .باشند هاي خون مي ها در معرض خطر ابتلاء به افزايش قند خون و اختلالات چربي خصوص مادران آن كيستيك به وابستگان درجه يك زنان مبتلا به سندرم تخمدان پلي :گيري نتيجه

  

  .كيستيك، مقاومت به انسولين، اختلال تحمل به گلوكز سندرم متابوليك، تخمدان پلي :هاي كليديواژه
  

Original Article            Knowledge & Health 2011;6(1): 36-43 

Metabolic Syndrome in the Mothers of Women with Polycystic Ovarian Syndrome 
Marzieh Akbarzadeh1*, Fereshte Moradi2, Mohammad Hosein Dabagh Manesh3, Peyman Jafari4, Mohamad Ebrahim 

Parsanejad5 
1- Instructor, Faculty of Nursing and Midwifery, Shiraz University of Medical Sciences, Shiraz, Iran. 2- M.Sc.Student  in Midwifery, Shiraz University of 
Medical Sciences, Shiraz, Iran. 3- Associate Professor, Endocrine and Metabolism Research Center, Faculty of Medicine, Shiraz University of Medical 
Sciences, Shiraz, Iran. 4- Assistant Professor, Biostatistics Dept., Shiraz University of Medical Sciences, Shiraz, Iran. 5- Professor, Faculty of Medicine, 
Shiraz University of Medical Sciences, Shiraz, Iran. 
 

Abstract: 
 

Introduction: About 40% of PCOS affected women’s sisters have hyperandrogenemia and are exposed to metabolic syndrome risk. This 
study aimed at investigating metabolic disorders and level of testosterone in immediate relatives (mothers) of patients with polycystic 
ovarian syndrome. 
Methods: The study was conducted over 34 mothers of patients with polycystic ovarian syndrome, and 34 relatives of women without the 
syndrome. Blood pressure, height and weight, a blood sample were obtained from all participants in order to investigate their serum 
insulin, blood sugar, testosterone and lipoproteins. Metabolic syndrome was evaluated based on ATPIII     (Adult Treatment Panel Ш) 
and IDF (International Diabetes Federation), and resistance to insulin was evaluated based on HOMA indices (Homeostasis Model 
Assessment Index) and QUICKI (Quantitative Insulin Sensitivity Check Index) and fasting blood sugar and BMI≥30kg/m2.  
Results: The prevalence of metabolic syndrome in mothers of the PCOS was according to ATPIII index and IDF index was not 
significantly different from the relatives of healthy group (P>0.05). The means of fasting blood sugar, blood pressure, serum 
testosterone, total cholesterol, LDL. HDL and triglyceride in mothers of the healthy women were very different from those of the mothers 
of the patients (P<0.05). Central obesity was not significantly different in the two groups (P>0.05).  
Conclusion: Immediate relatives especially mothers of women suffering from polycystic ovarian syndrome are exposed to metabolic 
syndrome. 
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  مقدمه
سندرم تخمدان  ،ندوكرين در زنانآيكي از اختلالات شايع غدد 

فرم . باشد مي) Polycystic ovarian syndrome(كيستيك  پلي
صورت آمنوره يا قاعدگي كاملاً نامنظم، نازايي،  كلاسيك اين سندرم به

). 1(از كيست است هيرسوتيسم، چاقي و بزرگي دوطرفه تخمدان پر 
درصد از 10تا  6اين سندرم يك بيماري ژنتيكي است كه در حدود 

سندرم . )3و  2(كند  را گرفتار مي) ساله  45تا  15(زنان سنين باروري 
 ها و هيرسوتيسمترين علت افزايش آندروژن كيستيك شايع تخمدان پلي

وجود دارد،  بيماران مبتلا به اين سندرم چاقي% 50در بيش از . باشد مي
يابد و تجمع مي) چاقي آندروئيدي( چربي بدن معمولاً به شكل مركزي

افزايش نسبت دور كمر به دور باسن سبب افزايش خطر ديابت شيرين 
  ).1( گردد عروقي مي -هاي قلبي و بيماري

ترتيب  ميزان شيوع اختلال تحمل گلوكز و ديابت شيرين در اين افراد به
موارد ذكر شده ). 4(باشد  ميدرصد  7/17تا  5/2درصد و  35تا  16

كيستيك نيز به حتي در زنان غيرچاق مبتلا به سندرم تخمدان پلي
براي عدم تحمل به % 10به ترتيب (يابند شكل خفيف افزايش مي

؛ در مقابل در جمعيت عمومي ايالت متحده )براي ديابت% 5/1گلوكز، 
و براي ديابت % 8/7گلوكز ترتيب براي اختلال تحمل اين مقادير به

در سنين پيش از  ،در زنان مبتلا 2شيوع ديابت نوع . افزايش دارند% 1
منوپوز چهار برابر زنان سالمي است كه در همان محدوده سني قرار 

در مبتلايان به سندرم تخمدان ). 2%) (32در مقابل % 8(دارند 
اين  .ستها نيز شايع اكيستيك وضعيت غيرطبيعي ليپوپروتئين پلي

گليسريدها و اختلالات شامل افزايش ميزان كلسترول تام، تري
و كاهش ميزان ليپوپروتئين با چگالي بالا و  ليپوپروتئين با چگالي كم

مشاهدات ديگر در زنان مبتلا به سندرم تخمدان  .باشند آپوپروتئين مي
افزايش شيوع پرفشاري خون با گذشت  كيستيك عبارت است ازپلي

در حول و حوش سن يائسگي،  %40رسيدن شيوع آن به ميزان  زمان و
 7عروقي و افزايش  -قلبي هاي بالا رفتن شيوع آرترواسكلروز و بيماري

از ساير عوارض سندرم تخمدان و برابري خطر سكته قلبي 
  ).3(وان آپنه شبانه و نازايي را نام برد ت كيستيك مي پلي

هاي از عوامل خطر بيمارياي  مجموعه »جرالد ريون« 1988در سال 
اين عوامل شامل  .قلبي عروقي را تحت عنوان سندرم نامگذاري كرد

گليسيريد بالا و پايين بودند  پرفشاري خون، عدم تحمل به گلوكز، تري
هاي ديگري از جمله سندرم متابوليك و  چنين به نامهم سندرم). 5(

). 10و  9، 8 ،7، 6(شود  سندرم مقاومت به انسولين نيز شناخته مي
به سندرم تخمدان  شيوع سندرم متابوليك در حقيقت در زنان مبتلا

ترتيب  به(كيستيك برابر ميزان آن در جمعيت عمومي امريكاست  پلي
  ). 12و  11) (%23ر مقابل د 46%

در مطالعات قبلي نقش مركزي انسولين در پاتوژنز اين اختلال شناخته 
ژنتيكي بودن آن را  ،ن بيماريشيوع خانوادگي بالاي اي. شده است
هاي درگير كند اما اطلاعات محدودي راجع به ژن يا ژن مطرح مي
  .وجود دارد

ندوكرينولوژي و آاي در بخش  مطالعه 2001بنيز و همكارانش در سال 
منظور ارزيابي اين مطالعه به .متابوليسم دانشگاه چيل انجام دادند
ن و تعيين خطر نسبي پيشرفت اختلالات متابوليك در خانواده بيمارا

افراد  .صورت گرفت شاهديكي از اين اختلالات در مقايسه با گروه 
زن سالم در گروه  60بيمار مبتلا و  60كننده در اين مطالعه شركت

اطلاعات از تاريخچه باليني و مصاحبه شخصي با بيماران، . شاهد بودند
ها و برادران، والدين و پدربزرگ(و خويشاوندانشان  شاهدگروه 

اختلالات متابوليك مانند ديس ليپدمي، . آوري شدجمع) هامادربزرگ
نتايج اين مطالعه  .چاقي، هيپرتانسيون و ديابت مورد بررسي قرار گرفتند

و در  %62نشان داد شيوع اختلالات متابوليكي در خويشاوندان بيماران 
حتمال پيشرفت اختلال ا )05/0(بود  %8/27 شاهده خويشاندوان گرو

برابر بالاتر  7/2 شاهدمتابوليك در خانواده بيماران در مقايسه با گروه 
  ).13(بود 

در تركيه ) 2003(اي كه توسط ييلديز و همكارانش در سال  در مطالعه
انجام كيستيك  سندرم تخمدان پليبيمار مبتلا به  52بر روي خانواده 

داد كه شيوع ديابت و اختلال تحمل گلوكز در مادران  نشان ،شد
بود و شيوع ديابت و اختلال تحمل % 30و % 13بيماران به ترتيب 

 ).14( گزارش شده است% 31و % 27گلوكز در پدران بيماران به ترتيب 
اين محققين غربالگري خانواده بيماران را ضروري دانستند، زيرا اين 

عروقي  - هاي قلبي  به ديابت و بيماريبيماران در معرض خطر ابتلا
هستند و حتي در افرادي كه عدم تحمل به گلوكز وجود ندارد مقاومت 

  ).14(شود به انسولين ديده مي
عروقي به خصوص در كشورهاي  -هاي قلبي با توجه به رشد بيماري

اين موضوع ) 16و  15(هاي اخير  در حال توسعه از جمله ايران در سال
ومير قرار دارد و با توجه به اهميت اين  ترين علل مرگ جزء مهم

عروقي تحت  -هاي قلبياي از عوامل خطر بيماري موضوع مجموعه
  .اند عنوان سندرم متابوليك شناخته شده

مختلفي كه در پيشرفت شيوع سندرم متابوليك مؤثر هستند  عوامل
مقاومت نسبت به انسولين، چاقي مركزي، پرفشاري خون، : شامل

ندوتليوم عروق و اختلالات انعقادي، آاختلالات چربي خون، اختلالات 
ميكروآلبومينوري، استعداد ژنتيكي و عوامل مرتبط با نحوه زندگي 

  . باشند مي) چاقي، فعاليت بدني، استرس(
هاي  جهت بررسي اين فرضيه كه مقاومت به انسولين، اختلال چربي

ه اول بيماران مبتلا به خون و تحمل به گلوكز در خويشاوندان درج
ما در اين مطالعه . شود كيستيك فراوان ديده مي سندرم تخمدان پلي
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در و تسترون آزاد سندرم متابوليك  فراواني نسبيقصد داريم به بررسي 
كننده به  كيستيك مراجعه مادران بيماران مبتلا به سندرم تخمدان پلي

   .شيراز بپردازيم هاي زنان دردرمانگاه
  هاروش مواد و

اين مطالعه يك بررسي خانوادگي است كه در طي آن به بررسي ميزان 
- شيوع سندرم متابوليك در مادران زنان مبتلا به سندرم تخمدان پلي

اين سندرم در بين مادران زناني  فراواني نسبيكيستيك و مقايسه آن با 
به زن مبتلا  34طور متوالي مادران به. كه سالم بودند، پرداخته است

زن كه مبتلا نبودند، انتخاب  34كيستيك و مادران سندرم تخمدان پلي
  .شدند

بر اساس شرح حال، معاينات باليني،  PCOSتشخيص زنان مبتلا به 
ها نظير نئوپلاسم، آزمايشات لازم، سونوگرافي و رد ساير بيماري

هيپرپرولاكتينمي و هيپرپلازي مادرزادي آدرنال بود و توسط پزشك 
را مادران زناني كه  شاهدقبلاً صورت گرفته بود و گروه متخصص 

، كيستيك در خود و خانوادهايشان را نداشتند سابقه سندرم تخمدان پلي
  . با معيارهاي زير وارد مطالعه شدند تشكيل داده كه

عدم مصرف  -3عدم سابقه مصرف سيگار  -2سال  30سن بالاي  -1
سترول و تستوسترون خون داروهاي مؤثر به قند خون، فشارخون، كل

نفرين، اتاكرنيك  ها، بتابلوكرها، اپي ازجمله استامينوفن، بنزوديازپين
توئين  هاي ضد بارداري خوراكي، فنياسيد، گلوكوكورتيكو ئيدها، قرص

عدم ابتلا  - 4. هاهاي تيازيدي در سه ماه قبل از انجام تستو ديورتيك
  .كيستيك به سندرم تخمدان پلي

، دستگاه ترازونامه،  ها در اين پژوهش شامل پرسش وري دادهابزار گردآ
  . گيري قد، دور كمر، دور باسن بود اي، متر جهت اندازه فشارسنج جيوه

نامه كه شامل اطلاعات  پس از مراجعه مادران قسمت اول پرسش
در صورت داشتن شرايط مورد نظر و . تكميل شد ،دموگرافيك بود
 .شدند مينامه افراد وارد مطالعه  امضاي رضايت

دقيقه نشستن با استفاده  15گيري فشارخون، افراد پس از  جهت اندازه
سنج به كه كيسه فشار در حالي ،از فشارسنج متناسب با قطر دور بازو

 .ندشدبررسي  ،متر بالاتر از آرنج بسته شده بود سانتي 5/2فاصله 
گيري و بازوي راست اندازهدقيقه از  10فشارخون دو مرتبه با فاصله 

فشارخون بالاتر يا مساوي . عنوان فشارخون ثبت شد ميانگين آن به
  .عنوان افزايش فشارخون ثبت شد بهمتر جيوه  ميلي 90/140

عنوان اضافه وزن و برابر يا به kg/m2 9/29-25نمايه توده بدني بين 
زير  صورتچاقي به :عنوان چاقي تعريف شدبه kg/m2 30تر ازبيش
  :بندي شدطبقه

  Iچاقي كلاس 9/34-30
 IIچاقي كلاس  9/39-35
  IIIچاقي كلاس  40 ≥

دور  .گيري شاخص دور كمر به هيپ مراحل زير انجام شد براي اندازه
اگر  .گيري شدكمر و دور باسن با استفاده از متر در حالت ايستاده اندازه

بود  85/0بالاتر از در زنان ) كمر به هيپ(گيري نسبت اين دو اندازه
  . تعريف شد) اندروئيدي(عنوان چاقي مركزي  به

هاي مصرف رژيم -1صورت زير بود ها بهشرايط قبل از انجام تست
گرم در شب آزمايش ميلي 300حاوي كربوهيدرات به ميزان حداقل 

  ...) زميني، ماكاروني، نان، مصرف برنج، سيب(
قند خون، فشارخون، تستوسترون  برعدم مصرف داروهاي مؤثر  -2

ايندرال، اتنولول، (ها، بتابلوكرها خون ازجمله استامينوفن، بنزوديازپين
، اپي نفرين، اتاكرنيك اسيد، گلوكوكورتيكوئيدها .....)تيمولول، كاروديول

هاي ضد بارداري خوراكي، فني توئين ، قرص...)بتامتازون، دگزامتازون(
  .هاي تيازيدي و ديورتيك

ساعت در شب قبل از آزمايشات براي  10- 12اشتايي شبانه به مدت ن
ها توسط پژوهشگر در روزهاي قبل از كليه آموزش .افراد لازم بود

  .ها طي تماس تلفني انجام شدانجام تست
ساعت  10-12گيري پس از ي خون نمونهيجهت آزمايشات بيوشيميا

كنندگان ركتصبح از همه ش 7-9ناشتايي در طول شب، بين ساعات 
سي خون سياهرگي سي 5گيري در مرحله اول خون. شد انجامدر طرح 

دقيقه بعد طبق پروتكل  30-45ها ظرف مدت نمونه. گرفته شد
براي انجام آزمون تحمل گلوكز خوراكي  .استاندارد سانتريفوژ شدند

گرم گلوكز  75معادل (گرم گلوكز مونوهيدارت محلول در آب  5/82
افراد تجويز  برايصورت خوراكي به) ، اسپانيا  cerestar EPبدون آب

 ساعت از خوردن و آشاميدن به 2از افراد خواسته شد كه به مدت . شد
  .پس از آن نمونه خون دوم گرفته شد. استثناي آب خودداري كنند

گيري انسولين از سرم استفاده شد، ولي از آنجايي كه  براي اندازه
 ،ساعت پايدار است 24تا  2گراد تنها  درجه سانتي -8انسولين در دماي 

-درجه سانتي -70براي نگهداري طولاني مدت سرم از فريزر با دماي 
ها انسولين با روش پس از گردآوري همه نمونه. گراد استفاده شد

گيري شد و اندازه) سوئد( Mercodiaراديوايمونواسي با استفاده از كيت 
 MIU/L 25-2ده ميزان طبيعي انسولين با توجه به كيت مورد استفا

گليسريد، كلسترول و تستوسترون به روش قند خون ناشتا، تري. بود
 - تهران(هاي پارس آزمون كالريمتري آنزيماتيك با استفاده از كيت

هاي با روش LDLو  HDLمقادير . گيري شداندازه) ايران
ه مشترك با يك دستگا) ايران -پارس آزمون(ايمونوتوربيدومتريك 

گليسريد بالاتر از  هاي مورد استفاده، تري با توجه به كيت. بررسي شدند
گليسريد افزايش يافته و  عنوان تريليتر به گرم در دسي ميلي 160

HDL 50تر از  ليتر در مردان و كم گرم در دسي ميلي 40تر از كم 
بالاتر يا  LDLعنوان غير طبيعي و ليتر در زنان به گرم در دسي ميلي

 اليتر ب گرم در دسيميلي 200و كلسترول تام بالاتر از  150مساوي 
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. عنوان نتايج غير طبيعي ثبت شدندتوجه به كيت استفاده شده، به
 آزمايشات قندخون ناشتا و قندخون دو ساعت بعد بر اساس معيارهاي

WHO سنجيده شدند.  
  200<اعت بعدگلوكز دو س ≤IGT :( mg/dl140(اختلال تحمل گلوكز 

 ≥گلوكز ناشتا گلوكز دو ساعت بعد يا mg/dl≤ 200: 2ديابت تيپ 
mg/dl 126  

  mg/dl100 mg/dl> 126 <قند خون ناشتا<اختلال گلوكز ناشتا
 HOMA براي ارزيابي مقاومت انسولين از شاخص

)Homeostasis Model Assessment( شاخص وQUICKI 

)Quantitative Insulin Sensitivity Check (شاخص  .استفاده شد
HOMA  دو فرمول  از و ديه گرديارا 1985توسط ماتو و همكارانش در سال

ناشتا محاسبه  نيسرم و سطح انسول يبا استفاده از سطح گلوكز ناشتا ريذ
  .)21و  20، 19، 18، 17( گردد يم

ميلي (بر اساس حاصل ضرب غلظت قند خون ناشتا   HOMAشاخص
 5/22تقسيم بر ثابت  )(µIU/mlن ناشتا يدر غلظت انسول) مول در ليتر

 يبرا QUICKIتحت عنوان  يديجد هينما 2000سال درباشد و مي
كه  ديه گرديتوسط كاتز و همكارانش ارا نيانسول تيحساس يابيارز

 مياستاندارد مستق يبا متدها يارتباط بهتر HOMA شاخصنسبت به 
سرم  يناشتا نيبا استفاده از گلوكز و انسول زين هينما نيا .داشت

بر اساس معكوس مجموع  QUICKIشاخص . گردديمحاسبه م
 405لگاريتم غلظت انسولين ناشتا و گلوكز ناشتا تقسيم بر ثابت 

  .شود محاسبه مي
  و يا HOMA ≤38/2داراي نمايه  در صورتي كه افراد

 QUICKI ≥33/0 و يا U/ml)µ (58/10≥ به بودندانسولين ناشتا-
  ). 22و  17(عنوان مقاومت به انسولين در نظر گرفته شدند 

  معيارهاي معيار بررسي سندرم متابوليك در اين مطالعه
 ATPIII )Adult Treatment PanelIII ( و)IDF( فدراسيون  و

  .بود المللي ديابت بين
مورد از اختلالات زير تشخيص  3در صورت دارا بودن ATPIII طبق 

  :شده استسندرم متابوليك داده 
متر در مردان و بيش سانتي 102چاقي مركزي دور كمر بيش از  - الف
  ).23( متر در زنانسانتي 88از 
  يا مصرف داروهاي كاهنده براي فشارخون BP>130/85 mmhg -ب
  ده براي آنيا مصرف داروهاي كاهن TG≥150 mg/dl -ج
  يا مصرف داروهاي كاهنده براي آن FBS ≥110 mg/dl -د
دهنده يا مصرف داروهاي افزايش HDL<40 mg/dlدر مردان  -ه

  براي آن
دهنده براي يا مصرف داروهاي افزايش HDL<50mg/dlدر زنان  -و

  آن 

شامل چاقي  المللي ديابت فدراسيون بينسندرم متابوليك طبق شاخص 
- سانتي 80متر در مردان و بيش از سانتي 90دور كمر بيش از (مركزي 

  :)24( باشدهمراه با دو مورد از چهار مورد زير مي) متر در زنان
  تحت درمان توسط دارو TG≥150mg/dl-الف
  يا تحت درمان توسط دارو mmhg BP≥130/85-ب
  يا تشخيص قبلي ديابتFBS≥ 100mg/dl -ج
  يا تحت درمان توسط دارو  HDL<40 mg/dlمردان -د
  يا تحت درمان توسط دارو mg/dl HDL<50 زنان -ه

مقاومت به انسولين داراي پس از پيگيري جواب آزمايشات، افرادي كه 
- و تري  LDLو عدم تحمل غيرطبيعي گلوكز، افزايش تستوسترون،

شناسايي  پايين بودند و يا فشارخون بالا داشتند،  HDLبالا و گليسريد
هاي فردي داده و در شده و توسط پژوهشگر به اين افراد آموزش

تر ارجاع  هاي بيش نهايت به متخصص غدد و متابوليسم جهت بررسي
  .داده شدند

مستقل، كاي  tهاي آماري مورد استفاده در اين مطالعه شامل  آزمون
گرفته  ، معنادار در نظر05/0تر از  كم Pمقدار . اسكور و آزمون كاپا بود

  .شد
هاي روحي و فيزيكي و عادات  محدوديت پژوهش شامل تأثير تنش

انجام  با وجودغذايي افراد بر ميزان بروز سندرم متابوليك است كه 
گيري به روش تصادفي، كنترل اين امر از عهده پژوهشگر خارج  نمونه

  .بوده است
  نتايج

در دو گروه  دهد كه ميانگين سننشان مي 1نتايج ارايه شده در جدول 
  ).<05/0P(تفاوت معناداري با يكديگر ندارند 

، فشارخون، تستوسترون خون، (FBS)ميانگين قند خون ناشتا 
ان زنان مبتلا به درگليسريد در ما خون، تري LDLكلسترول تام، 

PCOS 05/0(بستگان مادران سالم بود از طور معناداري بالاتر بهP<( 
ان زنان ردر ماد HDLميانگين  1 بر اساس نتايج جدول ).1جدول (

بود  طور معناداري بالاتر از مادران زنان سالمبه PCOSمبتلا به 
)05/0P<( ) 1جدول.(  

در  PCOSدر گروه مادران زنان مبتلا به  (FBS)ميزان قند خون ناشتا 
تحمل غيرطبيعي % 4/15ليتر و در  گرم بر دسي ميلي 140زير % 6/66

مبتلا به ديابت برآورد شده است و مبتلايان به تحمل % 9/17گلوكز در 
و % 9/10ترتيب شامل  يرطبيعي گلوكز و ديابت در گروه كنترل بهغ
اين تفاوت در دو گروه از نظر آماري تفاوت معناداري . بوده است% 5/2

  ).2جدول ) (<05/0P( نداشت
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كيستيك با مادران مقايسه ميانگين سن و آزمايشات انجام شده در مادران زنان مبتلا به سندرم تخمدان پلي -1جدول 
 شاهد گروه

  ) =34n(مادران زنان سالم ) =PCOS)34nان زنان مبتلا بهرماد  متغيرها
P.V ميانگين ±انحراف معيار ميانگين±انحراف معيار  

8/0  7/59±0/8 8/59±9/7  )سال(سن    
5/13±0/79 1/32±6/104  001/0(mg/dL)قندخون، ناشتا   

0/1±6/111 3/1±5/122  001/0(mm/Hg)فشارخون   
0/2±4/0 0/1±7/0  001/0(ng/mL)تستوسترون   
3/18±8/153 1/30±1/182  001/0(mg/dL)كلسترول تام   

(mg/dL) LDL-c 82/19±2/118 2/22±2/157  001/0   

(mg/dL) HDL-c  8/6±1/46 0/4±42  002/0   
mg/dL0/15±9/117 6/16±2/142  001/0گليسريدتري   

 

 
  ژوهش در جامعه پ) قند دو ساعت بعد(جدول توزيع فراواني تحمل گلوكز-2جدول

  مادران زنان سالم PCOSمبتلا بهزنانمادران  مقدار قند خون
  (%)فراواني  (%)فراواني

mg/dl140< 26)6/66( 34 )1/87(  
mg/dl140-199 6)4/15( 4 )9/10(  
mg/dl200≥ 7)9/17( 1 )5/2(  

 
  در جامعه پژوهش IF و HOMA ،QUICKIتوزيع فراواني مقاومت به انسولين بر حسب نمايه -3جدول 

 مادران زنان سالم PCOSمادران زنان مبتلا به  نمايه
  مقاومت به انسولين  مقاومت به انسولين

  (%)ندارد   (%)دارد    (%)ندارد (%)دارد  
  )HOMA  3)6/7( 31)4/92( 1 )5/2(  33 )5/97بر حسب نمايه
  )QUICKI  4)2/10( 30)8/89(  2 )1/5(  32 )9/94بر حسب نمايه

  )IF 3)6/7( 31)4/92(  1 )5/2(  33 )5/97بر حسب انسولين ناشتا
 

  كيستيك با مادران گروه شاهدزنان مبتلا به سندرم تخمدان پليمقايسه سندرم متابوليك در مادران -4جدول 

 مادران زنان سالم   PCOSمادران زنان مبتلا به  شاخص
P.V  درصد  تعداد   درصد تعداد  

  ATPIII7 9/17   4  2/10  7/0هايسندرم متابوليك طبق شاخص
  IDF 7 9/17   5  8/12  4/0هايسندرم متابوليك طبق شاخص

 
و انسولين  HOMA ،QUICKIهاي مقاومت به انسولين طبق نمايه

 PCOSناشتا، در گروه مادران زنان سالم با گروه مادران زنان مبتلا به 
 ).3جدول ) (P<05/0(تفاوت آماري معناداري با يكديگر نداشت 

در مادران  ATPIIIفراواني نسبي سندرم متابوليك طبق معيارهاي 
% 3/10و در مادران گروه شاهد % 9/17زنان مبتلا به سندرم متابوليك 

و نسبت شيوع سندرم متابوليك در ماردان ). 2جدول (برآورد گرديد 
بر طبق شاخص . برابر مادران زنان سالم بود PCOS 7/1زنان مبتلا به 

IDF  ميزان شيوع اين سندرم در مادران زنان مبتلا بهPCOS ،9/17 %
كه اين نسبت از لحاظ آماري . بود% 8/12و در مادران زنان سالم 
  ).4جدول ) (<05/0P( تفاوت معناداري نداشتند

 بحث
و  ATPIIIهاي سندرم متابوليك بر طبق شاخص فراواني نسبيميزان 

IDF ان زنان مبتلا به ردر مادPCOS  بالاتر است اما از نظر آماري اين
 »بنيتز«در مطالعات مشابه انجام شده توسط . باشد تفاوت معنادار نمي

بر روي  2002در سال ) 26( »سير پيترمن«و ) 25( 2001در سال 
ميزان  ،كيستيك درم تخمدان پليوابستگان مؤنث زنان مبتلا به سن

طور  در گروه آزمايش به ATPIIIهاي  سندرم متابوليك طبق شاخص
شايد اين عدم ). >05/0P(بوده است  شاهدتر از گروه  معناداري بيش

زندگي متفاوت  سبكتفاوت در مطالعه مذكور را به حجم كم نمونه و 
عوامل زيادي همچون شيوه زندگي . نسبت دادبتوان جوامع پژوهشي 

، )27(ميزان فعاليت فيزيكي ) تغيير شيوه زندگي از روستايي به شهري(
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اقتصادي و سطح تحصيلات در ايجاد اين بيماري  -وضعيت اجتماعي
 .نقش دارند

از بالغين امريكايي % 7/23نشان داده است كه  »كاماچو«نتايج مطالعه 
نيز  »كويلي«و در مطالعه ) 28( باشند يك ميمبتلا به سندرم متابول

- ميزان شيوع اين سندرم در وابستگان مبتلايان به سندرم تخمدان پلي
و در مطالعه ) 29(بود  شاهددر گروه % 32در مقابل % 42كيستيك 

  ).30(در زنان بر آورد شده است % 29در مردان و % 40 ديگري
ه عوامل شيوه زندگي مانند طور مجزا ب بيشتر اجزاي سندرم متابوليك به

  ).31(شوند  كنترل وزن، رژيم و فعاليت فيزيكي مربوط مي
و انسولين  QUICKIهر چند ميزان مقاومت به انسولين طبق نمايه 

دو گروه از  ولي بالاتر بود PCOSناشتا در گروه مادران زنان مبتلا به 
ميزان  »سيرپيترمن«در مطالعه . لحاظ آماري تفاوت معناداري نداشتند

طور معناداري در مادران  به HOMAمقاومت به انسولين طبق نمايه 
در مطالعه مشابه  ).05/0P<) (26(بود  شاهدبالاتر از گروه زنان مبتلا 

 مقاومت به انسولين ،PCOSدر مادران زنان  2006ديگري در سال 

طور معناداري نسبت به مادران زنان سالم به HOMAطبق نمايه 
نفر از وابستگان مؤنث زنان مبتلا به  17در اين مطالعه ). 32(بالاتر بود 

 PCOS نث زنان سالم مورد بررسي قرار ؤاز وابستگان م رنف 20و
تحمل غير طبيعي داشتند و قند تست  ،زمايشآاز گروه % 7/5 .ندگرفت

وكز و تست تحمل گل) >01/0P(و انسولين پايه ) >05/0P(خون ناشتا 
)OGTT(  ميزان قند خون . داشت شاهدماري معناداري با گروه آارتباط

مادران  طور معناداري بالاتر ازبه  PCOSناشتا در مادران زنان مبتلا به
در مطالعات مشابه در نقاط مختلف دنيا نتايج مشابهي . زنان سالم بود

اي است كه توسط از جمله اين مطالعات مطالعه ؛دست آمده استبه
بر روي بستگان مؤنث درجه  2007آنلوهيزارسي و همكاران در سال 

در اين پژوهش ميزان قند . انجام شده است PCOSاول زنان مبتلا به 
طور معناداري  به PCOSخون ناشتا در مادران و خواهران زنان مبتلا به 

ه در مطالع ).05/0P<) (32( گزارش شده است شاهدبالاتر از گروه 
طور معناداري بالاتر از به (FBS)نيز ميانگين قند خون ناشتا  »بنيتز«

  ).05/0P<) (25(بود  شاهدگروه 
در گروه مادران مبتلا به  kg/m2  BMI 30در مطالعه حاضر ميزان 

PCOS   داري اماري معنآبالاتر از گروه شاهد بود اما داراي تفاوت
اما در مطالعه بنيتز و همكارانش ميزان ). P=6/0(نشده است 

kg/m2BMI 30  در مادران زنان مبتلا بهPCOS طور معناداري به
عدم وجود تفاوت معناداري ). 05/0P<) (25(بالاتر از گروه شاهد است 

از عواملي مانند نژاد،  در مطالعه حاضر را شايد بتوان تا حدودي ناشي
. ندگي افراد مورد پژوهش دانستژنتيك، تغذيه، اختلاف در شيوه ز

-توانند در ناهمخواني اين يافتههاي اقتصادي و اجتماعي نيز مي تفاوت
  .ها با مطالعات قبلي نقش داشته باشند

طور معناداري بالاتر  بهآزمايش در گروه ) آندروئيدي(اي  ميزان چاقي تنه
ميزان چاقي در مطالعه بنيتز و همكارانش ). P=4/0(از گروه كنترل بود 

طور معناداري در گروه آزمايش بالاتر از گروه كنترل بود مركزي به
)05/0P<) (25.(  

تر بودن اين  بيش با وجودعدم وجود تفاوت معنادار  حاضردر مطالعه 
را شايد بتوان ناشي از  PCOSمادران زنان مبتلا به شاخص در گروه 

 . ژوهش دانستحجم كم نمونه و شيوه زندگي متفاوت افراد مورد پ
تحقيقات نشان داده است كه ميزان افزايش بروز هيپرانسولينمي با 

اختلال تحمل گلوكز و چاقي  باعوامل پاتولوژيكي مانند چاقي اندروئيد 
چنين به دليل شيوع بالاي هم. همراه است 2ديابت تيپ  ااندروئيد ب

بري برا 4/3چاقي دور كمر، اين افراد با افزايش فشارخون با خطر 
  ).33(شوند  مواجه مي

طور به PCOSزنان مبتلا به  ميزان ابتلا به ديابت تيپ دو در مادران
در مطالعات مشابه اين ). P=06/0(بود  شاهدمعناداري بالاتر از گروه 

ميزان تفاوت از نظر آماري معنادار بوده است كه اين عدم تفاوت در 
ه، روش زندگي توان به كم بودن حجم نمون مطالعه جاري را مي

متفاوت، احتمال رعايت نكردن شرايط قبل از انجام آزمايش توسط 
از جمله مصرف داروهاي مؤثر بر قند  ،تحت مطالعهاي از افراد  عده
  .دانست ،خون

دچار ديابت  PCOSزنان مبتلا به مادران % 16 »ييلديز«در مطالعه 
بالاتر بود  شاهدتيپ دو بودند كه از نظر آماري اين ميزان از گروه 

)05/0P<) (14.(  
ميزان ابتلا به ديابت  1997و همكارانش در سال  »نورمن«در مطالعه 

و در گروه  %7/16 آزمايشدر مادران گروه  WHOهاي  طبق شاخص
بود كه از نظر آماري اين ميزان در گروه آزمايش بالاتر از % 3/6 كنترل
  ).05/0P<) (34(بود  شاهدگروه 

در  Pcosشيوع ديابت تيپ دو در والدين افراد  »سيرپيترمن«در مطالعه 
  ).05/0P<) (26(برابر بالاتر بود  89/1 شاهدمقايسه با گروه 

طور معناداري بالاتر از  ميزان اختلال گلوكز ناشتا در گروه آزمايش به
باشند  دار ميابود كه اين ميزان از لحاظ آماري معن شاهدگروه 

)03/0=P.(  
طور معناداري بالاتر از  نيز ميزان اين اختلال به »يلديزي«در مطالعه 

  ).05/0P<) (14(بود  شاهدگروه 
در گروه آزمايش بالاتر است اما از نظر  (IGT)اختلال تحمل به گلوكز 

  ). P=7/0(آماري تفاوت معناداري وجود ندارد 
دچار   PCOSمادران زنان دچار) %40( 2005اي در سال  در مطالعه

اين ميزان  شاهد گروه مادرانكه در  اختلال تحمل گلوكز بودند در حالي
دو گروه با هم اختلاف داشتند طور معناداري به كه بود 15%

)001/0P<) (13.(  
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دچار اختلال  مبتلادرصد مادران گروه  30در مطالعه ييلديزبوليت 
مادران ر از طور معناداري اين ميزان بالات تحمل در گلوكز بودند كه به

ها در  عدم معنادار شدن اين تفاوت ).05/0P<) (14(بود  شاهدگروه 
توان درتفاوت موجود در ژنتيك، روش زندگي و مطالعه جاري را مي

تعداد كم  شرايط اقتصادي اجتماعي جامعه پژوهش با مطالعات ديگر و
   .نمونه يافت

فزايش قند هاي مختلف نشان داده است كه ا نتايج مطالعات و بررسي
خون و عدم تحمل به گلوكز با گذشت زمان اثرات سويي بر روي 

قلبي و (و عروق بزرگ ) نوروپاتي، نفروپاتي، رتينوپاتي(عروق كوچك 
كشورهاي در حال توسعه و توسعه يافته در حال . كند ايجاد مي) مغزي
ميزان شيوع و بروز همچنان بدون توقف  و هستند 2گيري ديابت همه

ميليون نفر در  118تعداد افراد مبتلا به ديابت از  .در حال افزايش است
ميليون در سال  300و  2010ميليون نفر در سال  220به  1995سال 
  ).35(خواهد رسيد  2025

زنان مبتلا به ميزان تستوسترون تام بالاتر از حد طبيعي در مادران 
PCOS 5/0(نبود  شاهدي تفاوت معناداري با گروه دارا=P .( در مطالعه

شيوع تستوسترون بالاتر از حد  موردپيلديزبوليت و همكارانش در گروه 
  ).05/0P<) (14(بود  شاهدطور معناداري بالاتر از گروه  طبيعي به

نيز شيوع تستوسترون بالاتر از حد  2006در مطالعه ديگري در سال 
بود  شاهدطور معناداري بالاتر از گروه  به مبتلاروه طبيعي در مادران گ

)32.(  
مقاومت به انسولين،  ،تستوسترون در ايجاد چاقي ناحيه شكم

  ).36(هاي قلبي عروقي نقش دارد  بيماري
عروقي باشد و با  - هاي قلبي ساز بيماري تواند زمينه سندرم متابوليك مي

توان با غربالگري افراد توجه به نقش مهم ژنتيك در ايجاد آن مي
بهتر پس . هاي پر خطر گام بر داشتخطر جهت پيشگيري از بيماريدر

وجود آمدن عوارض است كه با انجام آزمايشات مناسب و به موقع، از به
در خانواده افراد مبتلا به سندرم تخمدان اختلال ناشي از اين 

ژوهش  پ هاي اين از محدوديت. جلوگيري كرد) مادران(كيستيك  پلي
چنين توان به حجم كم نمونه، عدم بررسي عادات غذايي و هم مي

  .هاي بدني افراد اشاره كرد روش زندگي و فعاليت
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