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  شيراز پزشكي علوم دانشگاه ي،و سونوگراف يولوژيرادگروه  استاديار -5
 

  6/11/1390 :تاريخ پذيرش            6/4/1390 :تاريخ دريافت

  چكيده 
 و هيپرگليسمي، احتمال ديس لپيدمي ،يپرانسولينمي، مقاومت به انسولينه كيستيك سندرم تخمدان پلي به يانمبتلادر  :مقدمه
بر حسب  يقو عرو يقلب يها يماريب يعوامل خطرزا يبررس اين مطالعه با هدف. دارندهاي عروق كرونر را  بيماري خطر افزايش

  باشد در شيراز مي كيستيك يسندرم تخمدان پل يها پيفنوت
پرسشنامه شامل  ابزار پژوهش. ديساله انجام گرد 14- 18 دانش آموزان دختر 3200توصيفي مقطعي بر روي  اي مطالعه :روش بررسي

 شاتيآزما .ديانجام گرد ستياز نظر وجود ك يسونوگراف، )يالوپس ،سميرسوتيه اكنه،(اندروژن شيافزا ينيبال علايم ،كياطلاعات دموگراف
 نيپوپروتئيل و كلسترول ،ديسريگل يترقندخون دو ساعت بعد،  ناشتا، خونقند، سولفات ونيآندرستن د يدرواپيه يد ،نيپرولاكت: شامل
  .ذور كاي تجزيه و تحليل شدندهاي آماري مج و آزمون version 11.5با  SPSSافزار  ها با استفاده از نرم داده. بوده است بالا يباچگال

داري داشته  كيستيك با افراد غيرمبتلا ارتباط آماري معني نوع فنوتيپ سندرم تخمدان پلي 4ميانگين سرمي كلسترول در  :نتايج
بيش از ساير ) 09/195±28/30(كيستيك يو تخمدان پل گومنورهيو ال سميپرآندروژنيه است و ميانگين سرمي كلسترول در فنوتيپ

داري در افراد مبتلا با فنوتيپ  بطور معني)  LDL-C(ميانگين سرمي كلسترول و ليپوپروتئين با چگالي كم. ها بود وتيپفن
و فنوتيپ هيپرآندروژنيسم و اليگومنوره و سندرم تخمدان ) 046/130±27/26(كيستيك هيپرآندروژنيسم و تخمدان پلي

ها  ميانگين سرمي قند خون دو ساعت بعد در تمام فنوتيپ. رمبتلا بالاتر استدر مقايسه با افراد غي) 58/138±34/28(كيستيك پلي
) 51/87±97/12در مقابل  03/89±98/20(كيستيك بالاتر از افراد غيرمبتلا بوده است و در فنوتيپ اليگومنوره و تخمدان پلي

  .دار شد ارتباط با افراد غيرمبتلا معني
برد در مبتلايان به سندرم تخمدان  را بالا ميهاي قلبي و عروقي  خطر بيماري هك بيوشيمياييبرخي عوامل  :گيري نتيجه

  .گيرند ها بايد مورد توجه قرار اين بيماري هاي پيشگيري از كه در برنامهكيستيك افزايش داشته است  پلي
  

  سندرم تخمدان پلي كيستيك عوامل خطرزاي قلبي و عروق، :هاي كليدي واژه

                                                 
  akbarzadehmarzieh@yahoo.com :پست الكترونيكي، 0711- 6474254-  7 :؛ تلفن)نويسنده مسئول( *
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  177                                              مرضيه اكبرزاده همكاران 

  1391 خرداد و تير، دوم، شماره بيستمدوره             درماني شهيد صدوقي يزد –مجله دانشگاه علوم پزشكي و خدمات بهداشتي 

  مقدمه
كيستيك پيچيده است و  سندرم تخمدان پلي پاتوفيزيولوژي

هاي  خانم. اتيولوژي آن هنوز بدرستي مشخص نشده است
نمي يك تغيير در وژبا هيپرآندر، هر دو، بزرگسال و نوجوانان

در  LHعملكرد اندوكرين با فركانس ضرباني پايدار و سريع 
سرم  LHدارند كه افزايش غلظت  (GnRh)نتيجه تحريكات
در  .)1(شودگذاري مي و اختلالات تخمك يسموژنباعث هيپرآندر

تحقيقات اخير ذكر شده است كه يك ابنرماليتي مشابه در 
. )2(شودديده مييسم تعدادي از نوجوانان با هيپرآندروژن

 ليپيدمي هيپرآندروژنمي يك ريسك فاكتور براي ديس
)Dyslipidemia( باشد مي)مبتلا بهتعداد زيادي از نوجوانان . )3 

در حقيقت . سندرم داراي اضافه وزن يا چاقي هستند اين
سندرم  ترين علت اندوكرين چاقي در نوجوانان مونث شايع

 ).4(باشدتخمدان پلي كيستيك مي

در بيماران مبتلا به سندرم تخمدان پلي كيستيك 
هاي متابوليك شامل هيپرانسولينمي، مقاومت به ابنرماليتي

 .ودش لپيدمي ديده مي انسولين و ديس

مقاومت به انسولين و سندرم متابوليك با افزايش ريسك 
و اين احتمال وجود دارد  قلبي و عروقي ارتباط دارد هاي بيماري

كيستيك ريسك  سندرم تخمدان پلي هاي مبتلا به كه خانم
 .)5- 7(عروق كرونر را دارند هاي بيماري افزايش بروز

ها  خانمكيستيك در خيلي از  پلي احتمالاً سندرم تخمدان
كلينيكي آن شروعي قبل از  علايممنشاً پري پوبرتا ل دارد، زيرا 

 ءمنشاكيستيك  تخمدان پلياين ايده كه پيدايش . بلوغ دارد
هاي  قبل از بلوغ دارد بوسيله مشاهده موروفولوژي تخمدان

كيستيك و حتي تظاهرات كلينيكي افزايش آندروژن در  پلي
 .)8(دشو بلوغ حمايت مي دختران قبل از

Fruzetti اي در ايتاليا جهت بررسي تاًثير  و همكاران مطالعه
 53هيپرآندروژنمي در ميزان شيوع سندرم متابوليك روي 

انجام داده و به  كيستيك سندرم تخمدان پلي نوجوان مبتلا به
ميزان سندرم متابوليك در نوجوانان : اين نتايج دست يافتند

معيار  2درصد، با داشتن  Ferranti( 4/9 معيار(معيار  3داراي 
درصد نوجوانان هيچكدام از معيارهاي سندرم 1/32، درصد7/22

نوجوانان مبتلا به سندرم تخمدان . متابوليك را نداشتند
كيستيك كه سندرم متابوليك داشتند چاقي و مقاومت به  پلي

ميزان تستوسترون آزاد و توتال بطور  انسولين در آنها بيشتر و
سندرم متابوليك در تعدادي از . نها بالاتر بودمعناداري در آ

شود،  ايجاد مي كيستيك سندرم تخمدان پلي نوجوانان مبتلا به
عروقي  -قلبي هاي بيماريتواند پيش زمينه زودرس  كه اين مي

هيپرآندروژنمي يك ريسك فاكتور . در دوران بزرگسالي باشد
 .)9(م متابوليك غيرمستقل از چاقي استبراي سندر

توجه به اهميت شناسايي افراد نوجوان مبتلا به سندرم با 
كيستيك به منظور درمان زود هنگام و پيشگيري  تخمدان پلي

از ايجاد عوارض ناتوان كننده و غيرقابل درمان و كاهش 
بررسي هاي مستقيم و غيرمستقيم اين پژوهش با هدف  هزينه

م هاي مختلف سندر عوامل خطرزاي قلبي و عروقي با فنوتيپ
ساله دبيرستاني  14-18كيستيك در دختران  تخمدان پلي

  .انجام گرفته است
  روش بررسي

 يساله در نواح 14-18دختران  يرستانيدانش آموزان دب كل
 .دادند ليچهارگانه آموزش و پرورش جامعه پژوهش ما را تشك

 دانش آموزان دختر 3200مطالعه توصيفي مقطعي بر روي  نيا
كه مشغول به  رازيدخترانه ش يها تانرسيساله در دب 18-14

حجم نمونه با استفاده از  نييتع در .ديبودند انجام گرد ليتحص
و همكاران   يكه در اصفهان توسط پورهاشم يمطالعه مشابه
و با % 95 نانياطم بيحجم نمونه با ضر. )10(انجام شده بود

 نفر از دانش آموزان دختر 3200 ،يدرصد 20 زشياحتمال ر
كه مشغول به  رازيدخترانه ش يها رستانياله در دبس 18-14

 2648حجم نمونه طبق فرمول . ديگرد نييبودند تع ليتحص
نفر  3200 يدرصد 20 زشينفر بدست آمده كه با احتمال ر

-18داشتن سن  -1 ورود به مطالعه شامل طيشرا .برآورد شد
به مشاركت در  ليها تما شركت كننده هيكل -2 سال، 14

 - 3 نديرا پر نما ينامه كتب تيفرم رضا و داشته باشندپژوهش را 
باشد  يم ينميپرپرولاكتي، هديروئينداشتن مشكلات آدرنال، ت

آموز به ادامه  عدم تمايل دانش-1 ،شرايط خروج از مطالعه.
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  1391 رخرداد و تي، دوم، شماره بيستمدوره             درماني شهيد صدوقي يزد –مجله دانشگاه علوم پزشكي و خدمات بهداشتي 

ي كه هاي بيماريآموز به  مبتلا شدن دانش - 2 شركت در پژوهش
ت تيروئيد، هيپر مشكلا(او را از ادامه شركت در پژوهش باز دارد

پژوهشگر پس از ورود به  ).مشكلات آدرنال پرولاكتينمي،
، كيستيك سندرم تخمدان پليدر مورد  يحاتيتوض مدارس و

از  ينامه كتب تيعوارض كوتاه مدت و دراز مدت آن رضا و علايم
سپس  .آموزان جهت شركت در پژوهش اخذ شد دانش

ي افزايش بالين علايم پرسشنامه اطلاعات دموگرافيك،
مورد بررسي قرار گرفت و  )الوپسي هيرسوتيسم، اكنه،(اندروژن

افراد داراي اختلال قاعدگي بودند سونوگرافي از نظر وجود 
. شد انجام شكم طريق از سونوگرافي لگن. كيست انجام گرديد

 آنها حجم و شده اسكن طولي و عرضي مقطع دو در ها تخمدان
. گرديد محاسبه بيضي حجم محاسبه فرمول از استفاده با

 همان PCO تشخيص براي مطالعه اين در استفاده مورد ضوابط
 ضوابط اين مهمترين كه) 11(بود همكاران و Adams ضوابط
 سونوگرافي متخصص. است محيطي كوچك فوليكول 10 وجود

 تستهاي نتايج يا و بيماران كلينيكي معاينات نتايج از
 عدد 10 بيمار كه صورتي در لذا. بود اطلاع بي آنها بيوشيميايي

 و محيطي نمايش يك در متري ميلي 8 تا 2 كيست بيشتر يا
 نمايش يك در متري ميلي 4 تا 2 كوچك متعدد هاي كيست يا

 گرفته نظر در كيستيك پلي تخمدان عنوان، به داشت منتشر
  .)13،12(شد مي

 يا و هيپرآندروژنيسم بيوشيميايي يا كلينيكي علايم بيمار اگر
 محل و داشت را كيستيك پلي تخمدان با همراه قاعدگي لالاخت

 به شد نمي مشاهده بيمار در آندروژن افزايش به منجر كه ديگري
  .)14(شد مي گرفته نظر در كيستيك پلي تخمدان سندرم عنوان

 پيفنوت هاي بيوشيميايي در هورمونمطالعه  نيدر ا
 سميرآندروژنپيه پي، فنوتگومنورهيو ال ينيبال سميپرآندروژنيه
و تخمدان  گومنورهيال ،كيستيك يو تخمدان پل ينيبال
و  گومنورهيو ال ينيبال سميپرآندروژنيه پيو فنوت كيستيك يپل

 .مورد بررسي قرارگرفت كيستيك يتخمدان پل

گيري پس از  نمونه، خون ييايميوشيب شاتيآزماجهت انجام 
 ساعت ناشتايي در طول شب، يك نمونه بين ساعات 12-10

. صبح از همه شركت كنندگان در طرح گرفته شد 9:30-7:30

ها ظرف  نمونه. سي سي خون انجام شد 10خونگيري به ميزان 
. شدند دقيقه بعد طبق پروتكل استاندارد سانتريفوژ مي 45مدت 

دي  ،)براي رد هيپرپرولاكتينمي(پرولاكتين: آزمايشات شامل
) آدرنال هاي يماريببراي رد ( آندرستن ديون سولفات  هيدرواپي

گلوكز  5/82بود و براي انجام تست تحمل گلوكز خوراكي 
گرم گلوكز بدون آب  75معادل (منوهيدرات محلول در آب

از افراد . به صورت خوراكي در افراد تجويز شد) كيميا مواد ايران
ساعت از خوردن و آشاميدن  2خواسته شد كه به مدت 

پس از  .دوم گرفته شد پس از آن نمونه خون .خودداري كنند
 ، تري گليسريد،ها قند خون ناشتا گردآوري همه نمونه

ليپوپروتئين با چگالي بالا باروش كالريمتري  كلسترول و
آنزيماتيك با استفاده از كيت بيوسيستم ساخت اسپانيا توسط 

 ميزان.اندازه گيري شدند A25دستگاه اتوآناليزر بيوسيستم 

LDL-c فري والد با استفاده از فرمول:  LDL=chol-

(TG/5+HDL)آزمايشات قند خون ناشتا و قند . محاسبه گرديد
. سنجيده شدندWHOخون دو ساعت بعد بر اساس معيارهاي 

فر متخصص سونوگرافي و سونوگرافي شكمي توسط يك ن
مگاهرتز در  5/3با پروپ 2200با دستگاه شيمادزو راديولوژي 

 . شد حاليكه مثانه ي آنها پر بود، انجام

بود  و تي مستقل اسكور ي، كاشريمورد استفاده ف يها آزمون
و %  95 نانيبا احتساب فاصله اطم يآمار يها تست هيكل
 .انجام شدند 05/0 يآلفا بيضر

  نتايج
تحمل گلوكز و مقادير  و انحراف معيار ميانگينتفاوت 

با فنوتيپ  دو گروهگليسريد و قند خون ناشتا در  تري
فنوتيپ  كيستيك و و تخمدان پلي هيپرآندروژنيسم

هيپرآندروژنيسم و اليگومنوره در مقايسه با افراد غير مبتلا بالاتر 
داري  با آزمون تي مستقل تفاوت معني و اين تفاوتاست 

  .)≤05/0p(شود مشاهده نمي
  سرمي كلسترول و انحراف معيار مقادير ميانگين اما تفاوت 

در  گروه فوق ر دود) LDL-C(و ليپوپروتئين با چگالي كم
 بود دار و ارتباط معني مقايسه با افراد غيرمبتلا بالاتر

)05/0p≤() 1و  2جدول(.  
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  كيستيك ميانگين آزمايشات بيوشيمي در فنوتيپ هيپرآندروژنيسم و تخمدان پلي: 1جدول 

عدم هيپرآندروژنيسم و تخمدان   
 )n :98(كيستيكپلي

وجود هيپرآندروژنيسم و تخمدان 
  )n: 45 ( يستيكك پلي

  pمقدار 

    ميانگين -انحراف معيار ميانگين-ا نحراف معيار  نام هورمون
Insulin     229/14±74/25 11/15 ±46/25 91/0  

GTT  76/12±24/78 97/21 ± 92/89 45/0  
HDL  28/7±36/32 42/6± 30/31 40/0  

Cholestrol  62/32±11/171 60/30 ±66/184 02/0  
FBS  17/9±25/74 61/7 ±80/74 72/0  
TG  20/57±82/113 34/45± 6/116 77/0  

LDL-  09/29±95/115 27/26 ±046/130  006/0  
GTT: Glucose Tolerence Test            HDL : High density lipoprotein cholesterol 

LDL:  Low density lipoprotein cholesterol      TG: Triglycerid       FBS: Fasting blood suger  
  

  ميانگين آزمايشات بيوشيمي در فنوتيپ  هيپرآندروژنيسم و اليگومنوره:  2جدول 

  عدم هيپرآندروژنيسم و اليگومنوره  وضعيت فنوتيپ
114:n 

  وجود هيپرآندروژنيسم و اليگومنوره
29 :n 

 pمقدار 

    ميانگين ±انحراف معيار  ميانگين±انحراف معيار  نام هورمون
Insulin   05/14±47/26 76/15± 48/22 18/0  

GTT 68/12±851/87 34/25± 473/88 91/0  
HDL-C  05/7±554/32 63/6 ± 969/29 07/0  

Cholestrol 66/31±56/172 01/34 ± 448/186  04/0  
FBS 91/8±631/74 83/7 ± 62/73 57/0  
TG 52/42 ±026/109 16/81 ± 827/136  08/0  

LDL-C 28±19/118 15/31 ± 113/129  06/0  
  

 ،LDLگليسريد، قندخون ناشتا،  ، تريميانگين كلسترول
تست تحمل گلوكز وانسولين در افراد داراي فنوتيپ اليگومنوره 

ميزان . و تخمدان پلي كيستيك نسبت به افراد سالم بالاتر است
HDL 3جدول (تر است در افراد مبتلا پايين(.  

، كلسترول، تري گليسريد خونميانگين سرمي گلوكز 
كيستيك  يان به سندرم تخمدان پليمبتلا گروهدر   LDL-Cو

به هيپرآندروژنيسم و اليگومنوره و تخمدان  با فنوتيپ
كيستيك در مقايسه با افراد غير مبتلا بالاتر  پلي
 كلسترول ومقادير ميانگين اما تفاوت . )≤05/0p(باشد مي

LDL-C  05/0(دار بود بين دو گروه از نظر اماري معنيp≤.(  

در )  HDL-C(چگالي بالا سرمي ليپوپروتئين باميانگين 
افراد مبتلا به هيپرآندروژنيسم و اليگومنوره و تخمدان 

و ميانگين سرمي  تر پايين نسبت به غير مبتلايان كيستيك پلي
باشد، اما از نظر آماري  ميبالاتر  انسولين و قند خون ناشتا

  .)4جدول ( )≤05/0p(باشد دار نمي معني
در دو فنوتيپ  LDLفنوتيپ و  4ر سطح كلسترول د

 كيستيك و فنوتيپ هيپرآندروژنيسم هيپرآندروژنيسم و تخمدان پلي
داري با افراد  كيستيك، ارتباط معني و اليگومنوره و تخمدان پلي

در هر چهار فنوتيپ  HDLسطح ). ≥05/0p(غير مبتلا داشته است
  .)≤05/0p(نيز كمتر از افراد غيرمبتلا بوده است
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  ميانگين آزمايشات بيوشيميايي در فنوتيپ اليگومنوره و تخمدان پلي كيستيك:  3جدول 

وضعيت 
  فنوتيپ

  عدم اليگومنوره و تخمدان پلي كيستيك
100:n 

  وجود اليگومنوره و تخمدان پلي كيستيك
 43 :n 

 pمقدار 

  ميانگين ±انحراف معيار               ميانگين±انحراف معيار  نام هورمون
Insulin  44/13 ±74/25 71/16  ± 467/25 6/0  

GTT 97/12 ±51/87 98/20  ± 03/89 01/0  
HDL-C  22/7 ±23/32 59/6  ± 56/31 54/0  

Cholestrol 52/33 ±19/171 04/28  ± 11/185 03/0  
FBS 19/9 ±140/74 44/7  ± 093/75 04/0  
TG 26/55 ±51/108 05/47  ± 95/128 91/0  

LDL-C 80/28 ±23/117 07/28  ± 76/127 66/0  
 

 

  ميانگين آزمايشات بيوشيمي در فنوتيپ هيپرآندروژنيسم و اليگومنوره و تخمدان پلي كيستيك: 4جدول 

  عدم اليگومنوره و تخمدان پلي كيستيك  وضعيت فنوتيپ
122:n 

  وجود اليگومنوره و تخمدان پلي كيستيك
21 :n 

 pمقدار 

    ينميانگ ±انحراف معيار  ميانگين±انحراف معيار  نام هورمون    
Insulin  14±92/25 17 ± 14/24 63/0  

GTT   57/12±67/87 40/27± 5/89  79/0  
HDL-C  16/7±31/32 03/6± 34/30  26/0  

Cholestrol 78/31±98/171 28/30 ± 09/195  002/0  
FBS 91/8±6/74 33/7± 38/73  55/0  
TG 12/54±90/111 42/48 ± 80/130  08/0  

LDL-C  91/27±26/117 34/28 ± 58/138  002/0  
  

  بحث
 در مطالعه انجام شده بالاترين ميانگين انسولين

كيستيك  در گروه اليگومنوره و تخمدان پلي) 71/16±46/25(
 Soo Jin  6/6±9/14بالاترين ميانگين انسولين در مطالعه. بود

مطالعات . )15(در افراد داراي هيپرآندروژنيسم و اليگومنوره بود
Guo  يز نشان داد كه بيشترين فنوتيپ زنان مبتلا به نو همكاران

و  كيستيك در زنان چيني هيپرآندروژنيسم سندرم تخمدان پلي
انسولين پلاسما و افرايش  اليگومنوره بود كه با افزايش سن،

  .)16(سرم همراه بوده است  LHسطح
) 1/17±8/13( بالاترين ميانگين انسولين  Zhangدر مطالعه

اليگومنوره  كيستيك و نيسم و تخمدان پليدر گروه هيپرآندروژ

و همكاران شايع  Głuszakدر مطالعه . )17(گزارش شده است
 گلوكز،(هاي خوني غيرتافزايش م ترين فنوتيپ نير كه همراه با

ژنيسم بود كه   هيپراندرو بود اليگومنوره و )ها اندروژن انسولين،
 وCarmina  و در مطالعه )18(ورد شده استآبر%  2/60

  .)19(ورد گرديدآبر% 57همكاران شيوع فنوتيپ كلاسيك 
زنان مبتلا به سندرم تخمدان  Pehlivanovدر مطالعه 

كيستيك داراي هيپرآندروژنيسم و تخمدان پلي كيستيك و  پلي
داراي ( NIHاليگومنوره و زنان مبتلا به اين سندرم طبق تعريف 

دني بالاتر و داراي شاخص توده ب) اليگومنوره هيپرآندروژنيسم و
مقاومت به انسولين بيشتر نسبت به دو فنوتيپ ديگر سندرم 
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 هاي هيپرانسولينميك در نمونه. )20(كيستيك بودند تخمدان پلي
 5/2مرتبه اضافه وزن،  36هاي نرموانسولينميك  نسبت به نمونه

برابر ديس ليپيدمي بيشتري مشاهده  3برابر پرفشاري خون و 
انسولين همراه با سطوح پايين  مقاومت به .)21(شده است

HDL اين الگوي ديس  باشد و گليسريد مي و سطوح بالاي تري
كيستيك شايع  ليپيدمي در زنان مبتلا به سندرم تخمدان پلي

هيپرانسولينمي سبب مهار ليپوليز و در نتيجه افزايش . است
شود و سطوح بالاي اسيدهاي چرب  اسيدهاي غير استريفيه مي

گليسريد و كاهش  سبب افزايش سطح تريغير استريفيه 
  .)22(گردد مي HDLسطح

 LDLگليسريد، كلسترول و در مطالعه ما افزايش سطوح تري
هاي مختلف  در افراد مبتلا به فنوتيپ HDLو كاهش سطح 

شود، كه اين افزايش  كيستيك مشاهده مي سندرم تخمدان پلي
 كيستيك با فنوتيپ اليگومنوره، در سندرم تخمدان پلي

كيستيك و فنوتيپ اليگومنوره و  هيپرآندروژنيسم و تخمدان پلي
 فزايش كلسترول،ا. هيپرآندروژنيسم بيشتر بوده است

تستوسترون و گاوكز غير طبيعي خون نير در زنان مبتلا به 
  .)18(كيستيك گزارش شده است سندرم تخمدان پلي

بالاترين ميانگين تري گليسيريد  Soo Jinدر مطالعه 
در گروه داراي هيپرآندروژنيسم باليني و ) 7/31±4/155(

در . )15(اليگومنوره بوده كه با نتيجه ما همخواني دارد
) 95±35(گليسيريد بيشترين ميانگين تري Zhangهاي  مطالعه

اليگومنوره  كيستيك و در گروه هيپرآندروژنيسم و تخمدان پلي
لعه بالاترين ميزان ميانگين كلسترول در مطا). 17(بوده است

Soo Jin 5/30±8/175  و بالاترين ميزان ميانگين كلسترول در
  .   گزارش شده است 180 ± 38مطالعه هايژنگ 
  HDLكمترين ميانگينو همكاران  Soo Jinدر مطالعه 

اليگومنوره  در افراد مبتلا به هيپرآندروژنيسم و 13±7/55
در مطالعه . لعه ما همخواني دارداگزارش شده است، كه با مط

در گروه داراي ) HDL )8/9±3/47هايژنگ كمترين مقدار
  .، هيپرآندروژنيسم و تخمدان پلي كيستيك بود اليگومنوره

طبق مطالعات انجام شده، در مبتلايان به سندرم تخمدان 
بالاتر   LDLكيستيك سطوح كلسترول تام، تري گلسيريد و پلي

درجه و نوع . )23(باشد تر از زنان سالم مي پايين  HDLو سطح
 كيستيك يدر زنان مبتلا به سندرم تخمدان پل يدميلپ سيد

در زنان  يدر مطالعات متعدد زين LDL شيافزا. متفاوت است
  .)24(گزارش شده است كيستيك يمبتلا به سندرم تخمدان پل

گليسريد منجر به  در يك مطالعه انجام شده افزايش تري
درصد در مردان  30افزايش خطر بيماري عروق كرونر به ميزان 

  .)25(درصد در زنان شده بود 75و 
افراد مبتلا به سندرم و همكاران  Lankaraniدر مطالعه 

، كلسترول توتال كيستيك ميانگين قند خون ناشتا تخمدان پلي
بالاتر از افراد سالم بود، هر چند كه اين اختلاف از نظر  LDLو 

در ) 38/135±28/79(گليسريد ميانگين تري. دار نبود آماري معني
 )17/92±59/30(افراد مبتلا به سندرم در مقايسه با افراد سالم

 HDLدر اين مطالعه ميانگين . داري بيشتر بود بطور معني
) 45/44±47/11(مدر مقايسه با گروه سال) 83/10±72/41(

  .)26(دار نبود كمتر بود ولي از نظر آماري معني
كيل پلاكهاي آتروم منجر به تش افزايش كلسترول سرماصولا 

، تنگي عروق كرونر و در نهايت سبب  و تجمع اين پلاكها باعث
  .)28،27(شود سكته قلبي مي

ميزان لپيدهاي پلاسمايي تحت تاثير سن، شيوه زندگي، 
ميزان فعاليت بدني، چاقي، اختلال هورموني و برخي عوامل 

  .)29(گيرند ژنتيك قرار مي
دو عامل مهم تشكيل  پايين  HDL-Cتري گلسيريد بالا و

دهنده سندرم متابوليك هستند و ارتباط مستقيمي بين 
. )30(عروقي و سندرم متابوليك وجود دارد -قلبي هاي بيماري

 ساير تحقيقات نير نشان داده است كه فنوتيپ اليگومنوره و
و  2قلبي وعروقي، ديابت نوع  هاي بيماريژنيسم خطر   هيپراندرو

  .)18(برد  ميسندرم متابوليك را بالا
نشان داد كه زنان جوان و چاق و همكاران   Rupalمطالعه

 علايمكيستيك شيوع بالايي از  مبتلا به سندرم تخمدان پلي
اوليه آترواسكلروزيس كرونر را در مقايسه با زنان چاق بدون اين 

  .)31(سندرم داشتند
كلينيكال  چندين مطالعه افزايش شيوع ماركرهاي ساب

كرونر در زنان مبتلا به سندرم تخمدان بيماري عروق 
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اين شواهد وجود دارد كه اختلال . اند كيستيك را شرح داده پلي
عملكرد اندوتليال يك علامت زودرس از آترواسكلروزيس در 

  .)32(باشد كيستيك مي  به سندرم تخمدان پليزنان جوان مبتلا
يكي از  )Intima carotid(افزايش ضخامت اينتيما كاروتيد 

هاي قلبي در زنان  مرتبط با افزايش شيوع حمله و سكته لايمع
مبتلا به اين سندرم ، قبل از سن يائسگي نسبت به گروه كنترل 

  .)33(باشد مي
در اين مطالعه قند خون ناشتا در فنوتيپ اليگومنوره و 

ماري آكيستيك نسبت به افراد غير مبتلا ارتباط  تخمدان پلي
  .داشته است
ماران چاق مبتلا به سندرم تخمدان بي يك سومحدود 

درصد آنان  5/7-10كيستيك دچار اختلال تحمل گلوكز و  پلي
هستند حتي در زنان غير چاق مبتلا به  IIدچار ديابت نوع 

درصد افراد دچار اختلال  10كيستيك  سندرم تخمدان پلي
درصد آنان هم دچار ديابت نوع دو  5/1تحمل گلوكز و 

  .)14(شوند مي
با   PCOSو همكاران نيز زنان مبتلا به Guoعه در مطال

چاقي (افزايش شاخص توده بدني ،نسبت كمر به هيپ 
مقاومت به انسولين و افزايش سطح تستوسترون و ) اندروئيد

 در ساير تحقيقات نيز )16(انسولين پلاسما همراه بوده است
درصد زنان مبتلابه تخمدان  6/30سندرم متابوليك در 

داري با شاخص  ورد شده است كه ارتباط معنيآكيستيك بر پلي
  ).34(فشارخون و قند خون ناشتا داشته است توده بدني،

سندرم  در زنان مبتلا بهو همكاران   Talbottدر مطالعه
كيستيك عوامل قلبي و عروقي در مقايسه با گروه  تخمدان پلي

اين عوامل خطر شامل . كنترل بطور چشمگيري بيشتر بود
، سطوح افزايش يافته انسولين، تري گليسريد، BMIافزايش 

  .)35(بود HDLو سطح پايين LDL  كلسترول و
ترين مطالعات  شده يكي از مهمترين و شناخته لذا

توسط  كه )پژوهش فرامينگهام(انجام شده در دنيا  همگروهي
. عمومي ايالت متحده آمريكا صورت گرفته است اداره بهداشت

 كه بيماري تصلب شرايين به دهدينشان م نتايج اين بررسي
توان  وجود نميĤيد و افراد پرخطر را مي به صورت اتفاقي در افراد
شده  عوامل خطر شناسايي. كرد شناسايي از بروز علايم باليني

هاي  مذكر، افزايش سن، غلظت جنس در اين مطالعه شامل
خون، كشيدن سيگار، بيماري قند  پرفشاري بالاي چربي سرم،

، چاقي، ظرفيت )عدم تحمل گلوكز خفيف درجاتيا حتي (
  .)36(در نوار قلب هستند معيني حياتي كم و اختلالات

  گيري نتيجه
مجموع  و گليسريد شدن عواملي نظير قند، تري با طبيعي

ها  ليپوپروتئين و )LDL(ها با تراكم پايين كلسترول، ليپوپروتئين
قلب  رونركبروز بيماري عروق  تنها نه )HDL(با تراكم زياد

 عارضه يابد، بلكه اين امر سبب افزايش بقاي بدون كاهش مي
 تاكيد اين مطالعه. شود قلبي و نيز افزايش كيفيت زندگي مي

 بيماري دارد كه انجام آزمون غربالگري تعيين عوامل خطرساز
مبتلا به سندرم تخمدان عروق كرونر قلب و آگاه نمودن افراد 

تواند  متعاقب آن مي هاي داخلهم از وضعيت خود وكيستيك  پلي
عوامل خطرساز بيماري  شيوع كمك ارزشمندي براي كاهش

  . عروق كرونر قلب باشد
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Abstract 

Introduction: In patients with polycystic ovary syndrome hyperinsulinaemia, insulin resistance, dyslipidemia 
and hyperglycemia may represent an increased risk for coronary cardiovascular disease .This study aimed to 
investigate risk factors for cardiovascular disease based on polycystic ovary syndrome phenotypes in Shiraz. 

Methods: This Cross-sectional study was performed on 3200 students aged 18-14. Demographic survey, 
clinical signs of androgen excess (acne, hirsutism, alopecia), Ultrasound were applied in order to find the 
cyst. Tests included prolactin, dehydroepiandrodion sulfate, and oral glucose tolerance test, fasting blood 
glucose, blood sugar two hours later, triglycerides, cholesterol, high density lipoprotein. Data were submitted 
to SPSS software, version 11.5 and then analyzed by chi-square tests.  

Results: The serum cholesterol mean in four phenotypes had a statistically significant relationship with non-
PCOS patients(p<0.05). Mean of serum cholesterol in oligomenorrhea, Hyperandrogenism and polycystic 
ovary phenotype (195.09±30.28) was higher than the other phenotypes. Mean of serum cholesterol and low 
density lipoprotein(LDL-C) were significantly higher in patients with Hyperandrogenism and polycystic 
ovarian phenotype(130.046±26.27) and oligomenorrhea, Hyperandrogenism and polycystic ovary syndrome 
phenotype(138.58±28.34)  compared with non-infected individuals.  Serum glucose mean in all phenotype was 
higher than non-infected after two hours and it showed a significant relation in oligomenorrhea and also 
polycystic ovarian phenotype(98.03 ± 20.98 versus 87.5±12.97) with non-infected individuals.  

Conclusion: Biochemical factors that lead to increased risk of cardiovascular diseases is increased in 
patients with polycystic ovary syndrome. Therefore, it should be attended in prevention programs 
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