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 بررسي سندرم متابوليك در خواهران و برادران زنان مبتلا به سندرم
 وابسته به هاي زنان كننده به درمانگاه تخمدان پلي كيستيك مراجعه

 ۱۳۸۷ دانشگاه علوم پزشكي شيراز در سال
 ۵ پارسا نژاد دكترمحمد ابراهيم ، ۴ دكتر پيمان جعفري ، ۳ منش حسين دباغ ، دكتر محمد * ۲ ، مرضيه اكبر زاده ۱ فرشته مرادي

 شيراز، ايران راز، ي ش ي دانشگاه علوم پزشك دانشكده پرستاري مامايي، ، يي ماما ارشد ي كارشناس دانشجوي . ۱
 شيراز، ايران راز، ي ش ي دانشگاه علوم پزشك دانشكده پرستاري مامايي، ، يي ماما كارشناس ارشد . ۲
 ز، ايران شيرا راز، ي ش ي دانشگاه علوم پزشك ، ي دانشكده پزشك غدد، و متخصص ار ي دانش . ۳
 شيراز، ايران راز، ي ش ي دانشگاه علوم پزشك ، ي دانشكده پزشك آمارحياتي، گروه ار استادي . ۴
 شيراز، ايران راز، ي ش ي دانشگاه علوم پزشك ، ي دانشكده پزشك ، مامايي زنان و گروه استاد . ۵

 ۱۳۸۹ / ۳ / ۲۷ : تاريخ پذيرش مقاله ۱۳۸۸ / ۹ / ۱۸ : تاريخ دريافت
۱ 

 عـلاوه بـر بيمـاران . ريز در ميان زنـان اسـت ترين اختلالات غدد درون ي كيستيك از شايع سندرم تخمدان پل : مقدمه
 نان نيز در معرض اختلالاتي چون چاقي، مقاومـت بـه انسـولين، هايپرانسـولينمي، اخـتلالات آ خويشاوندان درجه اول

 ر با هـدف بررسـي ميـزان مطالعه حاض . و اختلال تحمل گلوكز هستند ۲ هاي خون، پرفشاري خون، ديابت تيپ چربي
 . كيستيك انجام شد سندرم متابوليك در وابستگان درجه اول بيماران مبتلا به سندرم تخمدان پلي

 كيسـتيك نفر از خواهران و بـرادران افـراد مبـتلا بـه سـندرم تخمـدان پلـي ۳۴ شاهدي روي - اين پژوهش مورد : روش كار
 عنـوان گـروه كنتـرل نفـر بـه ۳۴ و ۱۳۸۶ نشگاه علوم پزشكي شيراز در سال هاي زنان وابسته به دا مراجعه كننده به درمانگاه

 گيـري فشـارخون و قـد و وزن، نمونـه خـون بـراي پس از انـدازه . بود مبتني بر هدف و به روش گيري آسان نمونه . انجام شد
 سـندرم متابوليـك طبـق . ها گرفته شـد بررسي سطح سرمي انسولين، قند خون ناشتا و دوساعته، تستوسترون و ليپوپروتئين

 IDF هاي شاخص ATPIII هـاي و مقاومت به انسولين طبق نمايه QUICKI و HOMA هـا بـا داده . گيـري شـد انـدازه 
 . تحليل شد ) ۱۱ / ۵ نسخه ( SPSS افزار كمك نرم مجذور كاي و آزمون كاپا به مستقل، t هاي آزمون

 گليسريد در خواهران و برادران گروه كنتـرل ن و تري خو LDL ميانگين قند خون ناشتا، تستوسترون خون، : يافته ها
 سندرم متابوليك، مقاومت به انسـولين ). >p ۰ / ۰۵ ( دار بود كمتر از گروه آزمايش بود و اين تفاوت از لحاظ آماري معني

 ). p < ۰ / ۰۵ ( داري در دو گروه  نداشت و انسولين ناشتا تفاوت آماري معني
 خصوص خـواهران و بـرادران آنهـا در كيستيك به بتلا به سندرم تخمدان پلي وابستگان درجه يك زنان م : گيري نتيجه

 . هاي خون هستند چربي سطح معرض خطر ابتلا به افزايش قند خون و اختلال

 اختلال تحمل گلوكز ؛ مقاومت به  انسولين ؛ كيستيك تخمدان پلي ؛ سندرم متابوليك : كلمات كليدي

 ؛ ۰۹۱۷۷۱۵۰۲۳۴ : تلفـن ؛ شـيراز، ايـران ؛ دانشـگاه علـوم پزشـكي شـيراز ده پرسـتاري و مامـايي، دانشـك ؛ مرضيه اكبرزاده : مكاتبات ول ئ مس نويسنده *
 akbarzadehmarzieh@yahoo.com : ك ي الكترون پست ؛ ۰۷۱۱ - ۶۴۷۴۲۵۲ : دورنگار
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 مقدمه
 وكرين در زنـان سـندرم يكي از اختلالات شايع غدد اند

 فـرم كلاسـيك . اسـت ) PCOs ( تخمدان پلي كيسـتيك
 صورت آمنوره يا قاعدگي كـاملا نـامنظم، اين سندرم به

 نازايي، هيرسوتيسم، چاقي و بزرگـي دوطرفـه تخمـدان
 ). ۱ ( پرازكيست است

 هـا و هيرسوتيسـم ترين علـت افـزايش آنـدروژن شايع
PCOs مبـتلا بـه درصـد بيمـاران ۵۰ در بيش از . است 
PCOs چاقي وجود دارد، چربي بدن معمـولا بـه شـكل 
 تجمـع مـي يابـد و سـبب ) چـاقي آندروئيـدي ( مركزي

 عروقي - هاي قلبي افزايش خطر ديابت شيرين و بيماري
 ­ مقاومت به انسولين و هيپرانسولينمي بـه . ) ۲ ( شود مي

 كـه از عوامـل خطـر . وجـود دارد PCOs طور شايعي در
 شـناخته شـده ۲ بـت شـيرين تيـپ مهم براي ايجاد ديا

 درصـد زنـان مبـتلا بـه تخمـدان پلـي ۴۰ تقريباً . است
 يـا ) درصـد ۳۱ ( يستيك دچار اختلال تحمـل گلـوكز ك

 هسـتند و خطـر عـدم ) درصد ۷ / ۵ ( ديابت قندي آشكار
 ۵ برابر  و ابـتلا بـه ديابـت شـيرين ۵ - ۱۰ تحمل گلوكز

 حتـي در زنـان ). ۳ ( دهد ي افزايش نشان م در آنان برابر
 غيرچاق مبتلا به سندرم تخمدان پلـي كيسـتيك  ايـن

 ۱۰ بـه ترتيـب ( مقادير به شكل خفيف افزايش مي يابد
 درصـد بـراي ۱ / ۵ براي عـدم تحمـل بـه گلـوكز، درصد
 در مقابل در جمعيـت عمـومي ايـالات متحـده ). ديابت

 آمريكا اين مقادير به ترتيب براي اختلال تحمل گلـوكز
) IGT ( ۸ / ۷ ــراي ديا ــت درصــد و ب  . درصــد هســتند ۱ ب

 سندرم تخمدان پلـي كيسـتيك يـك بيمـاري ژنتيكـي
 درصد از زنان سـنين بـاروري ۶ - ۱۰ است كه در حدود

 شـيوع ديابـت . ) ۴،۵ ( را گرفتار مي كند ) ساله ۱۵ - ۴۵ (
 در زنان مبتلا در سنين پـيش از يائسـگي چهـار ۲ تيپ

 برابر زنان سالمي است كه در همان محدوده سني قـرار
 در اين بيماري ). ۶ ) ( درصد ۳۲ صد در مقابل در ۸ ( دارند

 ايـن . هـا شـايع اسـت وضعيت غيرطبيعـي ليپـوپروتئين
 اختلالات شـامل افـزايش ميـزان كلسـترول تـام، تـري

ــم ــالي ك ــا چگ ــوپروتئين ب  و ) LDL ( گليســريدها و ليپ
 و ) HDL ( كــاهش ميــزان ليپــوپروتئين بــا چگــالي بــالا

 نـازايي، مشاهدات ديگر شـامل . هستند A­I آپوپروتئين
 شيوع هيپرتانسيون، آترواسكلروز و بيماري قلبي عروقي

 ). ۵ ( برابري خطر انفاركتوس ميوكارد است ۷ و افزايش

 برابـر ۲ شيوع سندرم متابوليك در حقيقت در زنـان مبـتلا
 ن در جمعيت عمومي ايالات متحده آمريكاست بـه آ ميزان
 در مطالعـات قبلـي ). درصد ۲۳ درصد در مقابل ۴۶ ترتيب

 نقش مركزي انسولين در پاتوژنز اين اختلال شناخته شـده
 شيوع خانوادگي بالاي اين بيماري ژنتيكـي بـودن آن . است

 كند، اما اطلاعـات محـدودي راجـع بـه ژن يـا را مطرح مي
 در بعضي مطالعات شـيوع بـالاي . هاي درگير وجود دارد ژن

 طاسي زودرس مردانه در فاميل درجه اول اين زنـان ديـده
 ايـن نتيجـه هاي بيشـتر مويـد ، اما بررسي ) ۶،۷ ( است شده

 ). ۸،۹،۱۰ ( نبودند
 در تركيـه بـر روي ) ۲۰۰۳ ( در مطالعه بولنـت و همكـاران

 اختلال تحمـل ۳۰ % ديابت، PCOs ، % ۱۳ بيمار ۵۲ خانواده
 اختلال تحمل گلـوكز ۳۱ % ديابت و ۲۷ % گلوكز در مادران،

 ت در بـا توجـه بـه عـدم وجـود ديابـ . در پدران ديده  شـد
 ۵ % اخـتلال تحمـل گلـوكز در برادران و خواهران آنهـا امـا

 هـايي بـا سـطح حتـي در خـانواده . خواهران مشاهده شـد
 تحمــل گلــوكز نرمــال ميــزان انســولين ناشــتا بــالاتر بــود

) ۰۵ / ۰ < p .( تستوسترون چـه در سـنين يائسـگي و قبـل از 
 و همچنــين در . آن در مــادران گــروه آزمــايش بــالاتر بــود

 ، تستوسترون و اندرستنديون بـالاتر LH ها سطح خواهران آن
 گيري كرد كـه غربـالگري خـانواده بيمـاران وي نتيجه . بود

PCOs ضروري مي باشد،  زيرا در معـرض خطـر ابـتلا بـه 
 هــاي قلبـي عروقــي هســتند و حتــي در ديابـت و بيمــاري

 افرادي كه عدم تحمل به گلوكز وجـود نـدارد مقاومـت بـه
). ۱۱ ( انسولين ديده مي شود

 در انگلـيس روي ) ۲۰۰۷ ( در مطالعه هـانتر و همكـاران
 از زنان در گروه آزمايش حداقل PCOS ، % ۵ / ۴۷ بيماران

 - هـاي قلبـي داراي يك برادر در معـرض خطـر بيمـاري
 برابـر ميـزان دو بودند كه تقريبا ۲ ي و ديابت تيپ عروق

 ز يـ ن كـويلي در مطالعـه . مورد نظر در گروه كنترل بـود
 بــه ســندرم ان يــ در وابســتگان مبتلا يــك متابول ســندرم

 در گـروه ۳۲ % در مقابـل ۴۲ % ك ي سـت ي ك ي تخمدان پلـ
 در مـردان ۴۰ % ي گـر ي و در مطالعـه د ) ۱۲ ( كنترل بود

 . ) ۱۳ ( در زنان برآورد شده است ۲۹ % و
ــدان ــندرم تخم ــالاي س ــبتاً ب ــيوع نس ــه ش ــه ب ــا توج ب

 منظور بررسي  اين فرضيه كـه مقاومـت كيستيك و به پلي
 تحمل بـه گلـوكز در هاي خون و لين، اختلال چربي به انسو

كـه در خويشاوندان درجه اول اين بيماران وجود دارد و اين
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 اي در اين رابطـه انجـام نشـده اسـت، مطالعـه ايران مطالعه
ــك در ــندرم متابولي ــزان س ــي مي ــدف بررس ــا ه ــر ب  حاض

 بيماران مبـتلا بـه ) خواهران و برادران ( وابستگان درجه اول
 ­ دان پلي كيستيك مراجعه كننده به درمانگـاه سندرم تخم

 . انجام شد ۱۳۸۶ هاي زنان شيراز در سال

 روش كار
 نفـر از وابسـتگان ۳۴ شـاهدي روي - اين پژوهش مورد

 بيماران مبتلا به سـندرم ) خواهران و برادران ( درجه اول
 هـاي تخمدان پلي كيستيك مراجعـه كننـده بـه مطـب

 اي زنان وابسـته بـه ه متخصصين زنان زايمان و درمانگاه
 فرد عادي بـه عنـوان ۳۴ دانشگاه علوم پزشكي شيراز و

 با توجه به سابقه . انجام شد ۱۳۸۶ گروه كنترل در سال
 و ) اينـدكس انسـولين ( ISI پژوهش  بر مبناي شـاخص

 نفـر ۳۴ نفر به عنوان گروه كنتـرل و ۳۴ مشاوره آماري
 رد به عنوان گروه مورد به روش آسان مبتني بر هدف  وا

 ). ۱۱ ( مطالعه شدند
 ها در اين پژوهش شـامل پرسشـنامه ابزار گردآوري داده

 و فردي مي باشد و شامل دو بخش جهت ثبت اطلاعات
 ترازوي سكا ( زمايشات انجام شده مي باشد وزنه آ جواب

) seac ( با حداقل لباس و بدون كفش با دقت يـك دهـم 
 ، ) شـد اعشار كه روزانه با ترازوي استاندارد كـاليبره مـي

 شـتر ي ر ي ا وه يـ فشارسنج ج ( اي دستگاه فشارسنج جيوه
 و متر جهت اندازه گيري قد، دور كمـر ) Riester ( آلمان

 . و دور باسن بود
 ابتدا پزشك متخصص زنان و زايمان بيمـاران مبـتلا بـه
 ­ سندرم تخمدان پلي كيستيك كه بيماري آنها بـا روش

 بــه هــاي كلينيكــي و پــارا كلينيكــي ثابــت شــده بــود
 پس از مراجعه افـراد درجـه اول . ژوهشگر معرفي نمود پ

 خانواده  زنان مبتلا به سندرم تخمـدان پلـي كيسـتيك
 كه شامل پـدر و مـادر و خـواهر و بـرادر بـود بـا شـرط

 سـال و سـاير شـرايط ورود بـه ۳۰ داشـتن سـن بـالاي
 قسمت اول پرسشنامه كه شامل اطلاعـات دمـو ، مطالعه

 قبل ، موزشهاي لازم آ يت و بارعا گرافيك بود تكميل شد
 رضايت نامه افـراد ء از انجام تستهاي بيوشيميايي و امضا

 گروه كنتـرل . زمايش وارد مطالعه شدند آ به عنوان گروه
 را در اين پژوهش فاميل درجه اول خانم هـايي تشـكيل

 نهـا آ و خـانواده درخـود PCOs دادندكه سابقه ابتلا بـه

 نهـا آ تـاري وجود نداشت كه جهت اطمينان از عـدم گرف
 قاعـدگيهاي مـنظم، عـدم : ازشرح حال كامل كه شـامل

 ايـن افـراد . نازايي و عدم هيرسوتيسم است استفاده شد
 با دارا بودن شـرايط ورود بـه مطالعـه بـه عنـوان گـروه

 فشـار خـون، شـاخص تـوده . كنترل وارد مطالعه شدند
 افراد در هـر دو گـروه پ ي و شاخص دور كمر به ه ي بدن

 ۱۴۰ / ۹۰ مسـاوي يـا و فشارخون بالاتر شد ي ر ي اندازه گ
 . به عنوان افزايش فشار خون ثبت شد

 شـاخص تــوده بــدني افــراد بـا تقســيم وزن بــر حســب
 نمايه توده بـدني . كيلوگرم بر مجذور قد محاسبه گرديد

 يـا برابـر به عنوان اضـافه وزن و kg/m2 ۹ / ۲۹ - ۲۵ بين
 . به عنوان چاقي تعريف شد kg/m2 ۳۰ بيشتراز

 در زنـان و در ، ۰ / ۸۵ كمر به هيپ بالاتر از ( زه نسبت اندا
 بـــه عنـــوان  چـــاقي مركـــزي ۰ / ۹ مـــردان بـــالاتر از

 . تعريف شد ) اندروئيدي (
 هـاي شرايط قبل از انجـام تسـتها شـامل مصـرف رژيـم

 ميلي گـرم در ۳۰۰ حاوي كربوهيدرات به ميزان حداقل
 شب آزمايش و عدم مصرف داروهاي موثر بر قند خـون،

 جملـه اسـتامينوفن، ستوسـترون خـون از فشار خـون، ت
 اپي نفرين، اتاكرنيـك اسـيد، ها، بتابلوكرها، بنزوديازپين

 هاي ضـد بـارداري خـوراكي، قرص گلوكوكورتيكوئيدها،
 هاي تيازيدي و ناشتايي شبانه به فني توئين و ديورتيك

 . ساعت در شب قبل از آزمايشات بود ۱۰ - ۱۲ مدت
 كنندگان ز همه شركت صبح ا ۷ - ۹ نمونه خون بين ساعات

 ۸۲ / ۵ براي انجام آزمون تحمل گلـوكز خـوراكي . گرفته شد
 گـرم ۷۵ معـادل ( گرم گلوكز مونوهيـدارت محلـول در آب

 به صورت خـوراكي ) ، اسپانيا cerestar EP گلوكز بدون آب
 . ساعت نمونـه خـون دوم گرفتـه شـد ۲ پس از . تجويز شد

 زاد آ ون سپس قند خون ناشـتا، انسـولين ناشـتا، تستوسـتر
 همـه HDL و LDL خون، تري گليسريد، كلسـترول تـام،

 بـراي انـدازه گيـري . گيـري شـد افراد مورد مطالعـه انـدازه
 انسولين از سرم استفاده شد، ولي از آنجايي كه انسـولين در

 ساعت پايدار است ۲۴ تا ۲ درجه سانتي گراد تنها - ۸ دماي
 - ۷۰ براي نگهداري طولاني مدت سـرم از فريـزر بـا دمـاي

 پس از گردآوري همه نمونـه . گراد استفاده شد درجه سانتي
 ها انسـولين بـا روش راديوايمونواسـي بـا اسـتفاده از كيـت

Mercodia ) اندازه گيري شد و براساس كيت مذكور، ) سوئد
قند خون ناشتا، . بود MIU/L ۲۵ - ۲ ميزان طبيعي  انسولين
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 متري تري گليسريد، كلسترول و تستوسترون به روش كالري
 - تهـران ( آنزيماتيك با استفاده از كيت هاي پـارس آزمـون

 با روش هـاي LDL و HDL مقادير . اندازه گيري شد ) ايران
 با يك دسـتگاه ) ايران – پارس آزمون ( ايمونوتوربيدومتريك

 هاي مورد اسـتفاده، با توجه به كيت . مشترك بررسي شدند
 بـه ميلـي گـرم در دسـي ليتـر ۱۵۰ تري گليسريد بالاتر از

 ۴۰ كمتـر از HDL عنوان تري گليسـريد افـزايش يافتـه و
 ميلي گـرم ۵۰ در مردان و كمتر از ميلي گرم در دسي ليتر

 بـالاتر LDL در دسي ليتر در زنان  به عنوان كاهش يافته و
 ميلي گرم در دسي ليتر به عنوان نتايج غير طبيعي ۱۶۰ از

 عت آزمايشات قندخون ناشتا و قندخون دو سـا . ثبت شدند
 اخـتلال : سـنجيده شـدند WHO بعد بر اساس معيارهاي

 و ۱۴۰ ساعته بين صورت گلوكز دو به ) IGT ( تحمل گلوكز
 بـه صـورت ۲ ليتـر و ديابـت تيـپ گرم بر دسي ميلي ۲۰۰

mg/dl ۲۰۰ ≥ ــا ــاعته يـــ ــوكز دو ســـ ــوكز گلـــ  گلـــ
 صـورت قنـد خـون و اختلال گلوكز ناشتا به mg/dl ≥ ناشتا

 . ليتر تعريف شد گرم بر دسي لي مي ۱۲۶ و ۱۰۰ ناشتاي بين
 HOMA بـراي ارزيـابي مقاومـت انسـولين از شـاخص

Index و QUICKI  Index اســتفاده شــد . HOMA 

Index ارائـه ، ۹۸۵ توسط مـاتو و همكـارانش در سـال 
 سـرم و سـطح ي با استفاده از سطح گلوكز ناشتا ه و د ش

 . ) ۱۴ - ۱۸ ( شود ي ناشتا محاسبه م ن ي انسول
 QUICKI تحـت عنـوان ي د يـ جد ه يـ نما ۲۰۰۰ سال در

ــرا ــ ارز ي ب ــ ي اب ي ــول ت ي حساس ــاتز و ن ي انس ــط ك  توس
 HOMA كــه نسـبت بـه شـد همكـارانش ارائـه Index 

 . داشـت م ي اسـتاندارد مسـتق ي هـا روش با ي ارتباط بهتر
 ي ناشـتا ن ي با اسـتفاده از گلـوكز و انسـول ز ي ن ه ي نما ن ي ا

 . شود ي سرم محاسبه م
 و يـا ≤ HOMA ۳۸ / ۲ در صورتي كه افـراد داراي نمايـه

QUICKI ≥ ۳۳ / ۰ و يا U/ml) µ FI≥( بودنـد بـه عنـوان 
 فرد داراي مقاومت بـه انسـولين در نظـر گرفتـه شـدند

 معيــار بررســي ســندرم متابوليــك در ايــن ). ۹،۱۰،۱۱ (
 . بود IDF و ATPIII مطالعه

 پس از پيگيري جواب آزمايشات، افرادي كه مقاومت بـه
ــ ــوكز، اف  زايش انســولين و عــدم تحمــل غيرطبيعــي گل

 پـايين HDL بالا و و تري گليسريد LDL تستوسترون،
 شناسـايي شـدند و بـه ايـن داشتند يا فشار خون بالا و

ــوزش ــراد آم ــه اف ــت ب ــد و درنهاي ــردي داده ش ــاي ف  ه
 متخصص غدد و متابوليسم جهت بررسـي هـاي بيشـتر

 . ارجاع داده شدند
 مجذور كـاي مستقل، t آزمون هاي مورد استفاده آزمون

 از نظـر ۰ / ۰۵ كمتـر از p­value مقدار . كاپا بود زمون آ و
 . دار در نظر گرفته شد آماري، معني

 نتايج
 ميانگين سني برادران و خواهران درگروه آزمايش داراي

 ). p = ۰ / ۶ ( داري با گروه كنترل نبود تفاوت معني
 ميانگين قند خون ناشتا خواهران و برادران به ترتيب

 ستوسترون خون ، ت ) ۹۸ / ۸۲ ± ۲۲ / ۲۴ و ۹۵ / ۸۲ ± ۲۶ / ۷ (
 و ۷ / ۳۲ ± ۵ / ۱۶۶ ( LDL­c ، ) ۸ / ۹ ± ۱ / ۶۷ و ۰ / ۶ ± ۰ / ۱۸ (

۰۸ / ۴۱ ± ۵۲ / ۱۶۷ ( ، HDL­c ) ۳ / ۴ ± ۸۲ / ۴۱ و 
 و ۱۲۸ / ۹۴ ± ۴ / ۱۱ ( گليسريد ، تري ) ۴۲ / ۱۷ ± ۳ / ۴۱
 و ۱۸۶ / ۱ ± ۳۱ / ۲۷ ( و كلسترول تام ) ۱۳۸ / ۹۴ ± ۱۶ / ۲۲
 فشارخون خواهران گروه آزمايش . بود ) ۱۸۶ / ۱۷ ± ۴۳ / ۳

 لحاظ آماري بيشتر از گروه كنترل بود و اين تفاوت از
 ). >p ۰ / ۰۵ ( داري بود معني

 خصوص فشار خون خواهران و برادران در اما
كمتر از حد HDL ، ) ۱۱۰ / ۸۸ ± ۱ / ۴۳ و ۱۲۰ / ۷۵ ± ۱ / ۲ (

 و ۵ / ۹ ( طبيعي، كلسترول تام برادران، ديابت تيپ دو
 و ۱۷ / ۶ ( ، ابتلا به اختلال تحمل گلوكز ) درصد ۱۱ / ۷۷
 هاي ، سندرم متابوليك طبق شاخص ) در صد ۱۷ / ۶۵
IDF ) ۴ / ۲۹ درصد ۲۳ / ۵۳ و ( و ATPIII ) ۶ / ۱۷ و 
 هاي ، مقاومت به انسولين طبق نمايه ) در صد ۱۷ / ۶۵

QUICKI, ) ۷۷ / ۱۱ درصد ۱۱ / ۷۷ و ( ، HOMA ) ۷۷ / ۱۱ 
 ۳۵ / ۳ و ۵ / ۴۷ ( kg/m 2 ۳۰ ≥ BMI و ) درصد ۱۱ / ۷۷ و

 خواهران ) درصد ۱۷ / ۶۵ و ۲۳ / ۵ ( ، چاقي مركزي ) درصد
 يعي بود، اما و برادران در گروه آزمايش بالاتر از حد طب

 داري با گروه كنترل نداشت تفاوت آماري معني
) ۰۵ / ۰ > p ) ( ۱ - ۴ جدول شماره .(
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 مقايسه آزمايشات انجام شده در برادران زنان مبتلا به سندرم تخمدان پلي كيستيك با برادران گروه كنترل - ۱ جدول
 ۱۳۸۷ شيراز

 گروه
 متغيرها

 ) =n ۱۷ ( كنترل
 ميانگين ± معيار انحراف

 ) =n ۱۷ ( آزمايش
 ماري آ آزمون ميانگين ± انحراف معيار

p= ۶ / ۰ t=­۴ / ۲ ۴۳ / ۲۴ ± ۶ / ۱ ۴۴ / ۴۷ ± ۶ / ۳ ) سال ( سن df=۳۲ 
۵۸ / ۱۵ ± ۹ / ۸۲ ۲۴ / ۲۲ ± ۸۲ / ۹۸ p= ۰۲۲ / ۰ t=­۴ / ۲ (mg/dL) قندخون، ناشتا df=۳۲ 

 ۳۹ / ۱ ± ۸۵ / ۱۰۰ ۴۳ / ۱ ± ۸۸ / ۱۱۰ p= ۰۶ / ۰ t=­۴ df=۳۲ (mm/Hg) فشار خون
۷۸ / ۱ ± ۳۰ / ۳ ۶۷ / ۱ ± ۹ / ۸ p= ۰۰۱ / ۰ t=­۵ / ۹ (ng/mL) تستوسترون df=۳۲ 

۳۱ / ۱۳ ± ۱۷ / ۱۶۷ ۳ / ۴۳ ± ۱۷ / ۱۸۶ p= ۰۹۷ / ۰ t=­۷ / ۱ (mg/dL) كلسترول تام df=۳۲ 
(mg/dL) LDL­c* ۵۷ / ۱۵ ± ۰۵ / ۱۲۳ ۰۸ / ۴۱ ± ۵۲ / ۱۶۷ p= ۰۰۱ / ۰ t=­ ۱ / ۴ df=۳۲ 

(mg/dL) HDL­c** ۱۱ / ۷ ± ۷۰ / ۴۵ ۴۱ / ۳ ± ۱۷ / ۴۲ p= ۰۷۴ / ۰ t= ۸ / ۱ df=۳۲ 
mg/dL ۶۷ / ۱۷ ± ۸۲ / ۱۱۷ ۲۲ / ۱۶ ± ۹۴ / ۱۳۸ p= ۰۰۱ / ۰ t=۶ / ۳ تري گليسريد df=۳۲ 

 =p ارزش آماري =t ازمون  تي مستقل =df درجه آزادي
*   Low Density Lipoprotein cholesterol 

** High Density Lipoprotein cholesterol 

 تخمدان پلي كيستيك با برادران مقايسه فراواني برخي عوامل خطرساز قلبي عروقي در برادران زنان مبتلا به سندرم - ۲ جدول
 ۱۳۸۷ گروه كنترل شيراز

 گروه
 عوامل خطرساز

 آزمايش كنترل
 ارزش آماري

 درصد تعداد درصد تعداد
 ۰ / ۷ ۳۵ / ۳ ۶ ۲۹ / ۴ ۵ چاقي

 ۰ / ۷ ۱۷ / ۶۵ ۳ ۱۱ / ۷۷ ۲ چاقي مركزي
 ۰ / ۲ ۱۱ / ۷۷ ۲ ۵ / ۹ ۱ ديابت تيپ دو

 ۰ / ۱ ۱۷ / ۶۵ ۳ ۵ / ۹ ۱ عدم تحمل به گلوكز
 ۰ / ۱ ۵ / ۹ ۱ % ۰ ۰ طبق  انسولين ناشتا انسولين مقاومت به

 QUICKI ۱ ۹ / ۵ ۲ ۷۷ / ۱۱ ۱ / ۰ مقاومت به انسولين طبق نمايه
 HOMA ۰ ۰ % ۲ ۷۷ / ۱۱ ۱ / ۰ مقاومت به انسولين طبق نمايه

 ۰ / ۳ ۲۳ / ۵۳ ۴ ۵ / ۹ ۱ اختلال گلوكز ناشتا
 ۰ / ۱ ۱۷ / ۶۵ ۳ ۵ / ۹ ۱ فشار خون بالا

 ۰ / ۱ ۱۷ / ۶۵ ۳ ۱۱ / ۷۷ ۲ تري گليسريد بالا
 ۰ / ۱ ۱۷ / ۶۵ ۳ ۵ / ۹ ۱ لسترول تام بالا ك

 ۰ / ۰۶ ۲۳ / ۵ ۴ ۵ / ۹ ۱ تستوسترون بالا
 ATPIII ۱ ۹ / ۵ ۳ ۶۵ / ۱۷ ۲ / ۰ هاي سندرم متابوليك طبق شاخص
 IDF ۲ ۷۷ / ۱۱ ۴ ۵۳ / ۲۳ ۲ / ۰ هاي سندرم متابوليك طبق شاخص

LDL ۰ / ۵ ۱۱ / ۷۷ ۲ ۵ / ۹ ۱ بالا 
HDL ۱ ۵ / ۹ ۱ ۵ / ۹ ۱ پايين 

 نحراف معيار آزمايشات انجام شده در خواهران زنان مبتلا به سندرم تخمدان پلي كيستيك با مقايسه ميانگين ا - ۳ جدول
 ۱۳۸۷ خواهران گروه كنترل شيراز

 گروه
 متغيرها

 ) =n ۱۷ ( كنترل
 ميانگين ± انحراف معيار

 ) =n ۱۷ ( آزمايش
 ماري آ آزمون ميانگين ± انحراف معيار

 p= ۵ / ۰ t=­ ۴ / ۲ df=۳۲ ۴۱ / ۷۶ ± ۸ / ۴ ۴۵ / ۳۵ ± ۸ / ۸ ) سال ( سن
 ۳۲ / ۷ ± ۴۱ / ۸۱ ۷ / ۲۶ ± ۸۲ / ۹۵ p= ۰۴ / ۰ t=­ ۱ / ۲ df=۳۲ (mg/dL) قندخون، ناشتا

 ۷۲ / ۰ ± ۷۰ / ۱۰۰ ۲ / ۱ ± ۷۵ / ۱۲۰ p= ۰۰۱ / ۰ t=­ ۷ / ۴ df=۳۲ (mm/Hg) فشار خون
 ۱۱ / ۰ ± ۳ / ۰ ۱۸ / ۰ ± ۶ / ۰ p= ۰۰۱ / ۰ t=­ ۲ / ۷ df=۳۲ (ng/mL) تستوسترون

 ۱۱ / ۱۰ ± ۷ / ۱۶۱ ۲۷ / ۳۱ ± ۱ / ۱۸۶ p= ۰۰۴ / ۰ t=­۳df=۳۲ (mg/dL) كلسترول تام
(mg/dL) LDL­c* ۲۳ / ۱۹ ± ۳۵ / ۱۱۵ ۷ / ۳۲ ± ۵ / ۱۶۶ p= ۰۰۱ / ۰ t=­ ۵ / ۵ df=۳۲ 

(mg/dL) HDL­c** ۰۴ / ۴ ± ۲۹ / ۴۶ ۳ / ۴ ± ۸۲ / ۴۱ p= ۰۰۴ / ۰ t= ۱ / ۳ df=۳۲ 
 mg/dL ۲۹ / ۱۴ ± ۳۵ / ۱۱۲ ۱۱ / ۴ ± ۹۴ / ۱۲۸ p= ۰۰۴ / ۰ t=­۳df=۳۲ تري گليسريد

p = ارزش آماري =t ازمون  تي مستقل =df آزادي درجه
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 اواني برخي عوامل خطرساز قلبي عروقي در خواهران زنان مبتلا به سندرم تخمدان پلي كيستيك با مقايسه فر - ۴ جدول
 ۱۳۸۷ خواهران گروه كنترل شيراز

 گروه
 عوامل خطرساز

 درصد تعداد درصد تعداد ارزش آماري آزمايش كنترل
 MI ۳ ≤ (30 kg/m 2 ) ۶ ۳ / ۳۵ ۸ ۵ / ۴۷ ۵ / ۰ چاقي

 ۰ / ۶ ۲۳ / ۵ ۴ ۱۷ / ۶ ۳ ي مركزي چاق
 ۰ / ۰۷ ۵ / ۹ ۱ ۰ ۰ ديابت تيپ دو

 ۰ / ۶ ۱۷ / ۶ ۳ ۵ / ۹ ۱ عدم تحمل به گلوكز
 HOMA ۱ ۹ / ۵ ۲ ۷۷ / ۱۱ ۴ / ۰ مقاومت به انسولين طبق نمايه
 QUICKI ۱ ۹ / ۵ ۲ ۷۷ / ۱۱ ۵ / ۰ مقاومت به انسولين طبق نمايه

 ۰ / ۳ ۱۱ / ۷۷ ۲ ۰ ۰ مقاومت به انسولين طبق انسولين ناشتا
 ۰ / ۵ ۱۱ / ۷۷ ۲ ۵ / ۹ ۱ گلوكز ناشتا اختلال

 ۰ / ۰۷ ۵ / ۹ ۱ ۰ ۰ فشار خون بالا
 ۰ / ۰۷ ۵ / ۹ ۱ ۰ ۰ تري گليسريد بالا
 ۰ / ۶ ۱۷ / ۶ ۳ ۵ / ۹ ۱ كلسترول تام بالا
 ۰ / ۰۷ ۵ / ۹ ۱ ۰ ۰ تستوسترون بالا

 ATPIII ۱ ۹ / ۵ ۳ ۶ / ۱۷ ۱ / ۰ سندرم متابوليك طبق معيارهاي
 IDF ۲ ۷۷ / ۱۱ ۵ ۴ / ۲۹ ۱ / ۰ سندرم متابوليك طبق معيارهاي

LDL ۰ / ۴ ۱۱ / ۷۷ ۲ ۵ / ۹ ۱ بالا 
HDL ۰ / ۴ ۱۱ / ۷۷ ۲ ۰ ۰ پايين 

 بحث
 ميانگين سني برادران و خواهران درگروه آزمايش داراي

 در ). p = ۰ / ۶ ( تفاوت معني داري با گروه كنترل نبود
 كننده سن افراد شركت ۲۰۰۷ مطالعه مشابهي در سال

 سازي در پژوهش تقريباً يكسان بود و از قبل همسان
 و ۱ در مطالعه سوزان سام . سني انجام گرفته بود

 PCOs بر روي برادران زنان ۲۰۰۷ همكارانش در سال
 سال بودند و از نظر سني ۱۶ - ۴۸ افراد همگي در سنين

 لاريجاني و ). ۱۹ ( همسان  شده بودند با گروه كنترل
 اند كه شيوع ديابت تيپ دو و همكاران بيان كرده

 ا افزايش سن  افزايش مي يابد اختلال تحمل گلوكز ب
 درصد در بين ۹ / ۲ و ۳ / ۵ كه اين ميزان به ترتيب از

 درصد در سنين ۳۱ / ۳ و ۱۰ / ۴ سال به ۳۰ - ۳۹ افراد
 ميانگين  قند خون ناشتا ). ۲۰ ( سال مي رسد ۷۰ - ۷۹

 داري در گروه آزمايش بالاتر از گروه به طور معني
 نتيجه مطالعه جاري مشابه نتايج ). >p ۰ / ۰۵ ( كنترل بود

 ساير تحقيقات انجام شده در ساير نقاط دنيا است
) ۰۵ / ۰ p < ) ( ۱۱،۲۱،۲۲ ( . 

 ابتلا به فشار خون بالا در گروه آزمايش سه برابر كنترل
 بود و  ميانگين فشار خون درگروه آزمايش داراي تفاوت

 در برخي ، اما ) = p ۰ / ۰۶ ( داري با گروه كنترل نبود معني

1 Susan Sam 

 مطالعات ميزان فشار خون  در گروه آزمايش به طور
 و ) p< ) ( ۲۳،۲۱ ۰ / ۰۵ ( داري بالاتر از گروه كنترل بود معني

 داري مشاهده نشد در برخي  تفاوت آماري معني
) ۰۵ / ۰ p> ( ) ۱۹ .( فشار خون بالا در خواهران زنان PCOs 

 بررسي نشده است اما به دليل اهميت فشار خون در
 قي اين بررسي در مطالعه جاري هاي قلبي عرو بيماري

 شود اهميت وافر اين امر زماني مشخص مي . گنجانده شد
 كه بدانيم خطر مرگ و مير ناشي از بيماري هاي قلبي

 ). ۲۴ ( عروقي با بالا رفتن فشار خون افزايش مي يابد
 در اين مطالعه تستوسترون در گروه آزمايش چهار برابر

 طور ترون آزاد سرمي به گروه كنترل بود و ميانگين تستوس
 داري در گروه آزمايش بالاتر از گروه كنترل بود معني

) ۰۰۱ / ۰ = p .( در مطالعه ريچارد و لرگو و ييلديزبولنت و 
 داري بالاتر همكاران تستوسترون آزاد برادران به طور معني

 ، ) p < ) ( ۱۱،۲۵ ۰ / ۰۰۱ ( از  افراد مشابه در گروه كنترل بود
 م و لرگو ميانگين تستوسترون در اما در مطالعه سوزان سا

 داري نبود دو گروه برادران از نظر آماري داراي تفاوت معني
) ۳ / ۰ p = ( ) ۱۹،۲۶ .( نيز نتايج ۲۰۰۷ اي در سال مطالعه در 

 در اين . مشابهي در خصوص خواهران  به دست آمد
 پژوهش نيز ميانگين تستوسترون آزاد سرمي در گروه

 تر از گروه كنترل بود داري بالا آزمايش به طور معني
) ۰۰۱ / ۰ p< ( ) ۲۷ .(
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 داري در گروه سرمي به طور معني LDL­c ميزان
 در ). p = ۰ / ۰۰۱ ( آزمايش بالاتر از گروه كنترل بود

 و در مطالعه سوزان سام و ۲۰۰۱ مطالعه بنيز در سال
 سرمي برادران  و خواهران LDL­c ترتيب ميزان لرگو به

 تر از گروه كنترل داري بالا طور معني به PCOs زنان
 در گروه LDL اما در مطالعه بيلاگن ميزان ). ۲۳ ( است

 و در گروه ) ميلي مول در ليتر ( ۲ / ۸۷ ± ۱ / ۰۶ كنترل
 بود كه اين ) ميلي مول در ليتر ( ۲ / ۹۹ ± ۰ / ۷۸ آزمايش

 ). p = ) ( ۵ ۰ / ۷ ( دار نبود ميزان تفاوت از نظر آماري معني
 در دار نشدن اين اختلاف در بين دو گروه علت معني

 توان به حجم كم نمونه و شيوه مطالعه جاري را مي
 زندگي، وضيعت اقتصادي اجتماعي و ژنتيك متفاوت

 . جامعه پژوهش نسبت داد
HDL­c سرمي در گروه كنترل بالاتر از گروه آزمايش 

 دار نبود نظر آماري اين تفاوت معني بود اما از
) ۰۷۴ / ۰ p= .( نتايج  مطالعه بيلاگن در خصوص ميزان 

HDL­c ۰ / ۳۳ ( مشابه مطالعه جاري بود p = ) ( ۵ .( 
 داري در گروه ميزان تري گليسريد سرمي به طور معني

 در ). =p ۰ / ۰۰۱ ( آزمايش بالاتر از گروه كنترل بود
 ميزان كلسترول تام در گروه كنترل تفاوت آماري

 ساير ). p = ۰ / ۰۹۷ ( داري با  گروه آزمايش نداشت معني
 سرم در برادران زنان مطالعات ميزان كلسترول تام

PCOs داري بالاتر از گروه كنترل بود ولي به طور معني 
 ). p= ) ( ۰۲ / ۰ p = ) ( ۲۱،۲۳ ۰ / ۰۹ ( دار نبود تفاوت معني

 جهت بررسي ۲۰۰۵ مطالعه سام و لرگو در سال
 هاي كنترل نيز با گروه PCOs خواهران زنان داراي

مطالعات قبلي ). ۲۲ ( ست آمده است د نتايج مشابهي به
 درصد ۲۲ در مورد قند و ليپيد در تهران  نشان داد كه

 سال فشار خون بالا، ۲۰ درصد زنان بالاي ۲۴ مردان و
 درصد ۴ درصد از كل افراد كلسترول بالا و ۲۳

 ). ۲۸ ( گليسريدمي دارند هيپرتري
 ، در گروه آزمايش بالاتر از گروه kg/m 2 ≤BMI ۳۰ ميزان

 دار نبود معني كنترل بود اما اين تفاوت از نظر آماري
) ۷ / ۰ p = .( 

 كننده در افراد شركت BMI در مطالعات گذشته نيز
 ) p < ۰ / ۰۵ ( داري نبودند پژوهش داراي تفاوت معني

 نيز ۲۰۰۷ در مطالعه اي مشابه در سال ). ۱۱،۲۱،۲۳ (
BMI مطالعه ) ۲۱ ( برادران در دو گروه مشابه بود و 

 ميزان چاقي در دو گروه، تفاوت ۲۰۰۵ لرگو در سال
 ). p< ) ( ۲۶ ۰ / ۰۵ ( داري وجود نداشت آماري معني

 نيز ۲۰۰۷ در مطالعه سوزان سام و همكارانش در سال
BMI وهش از نظر شاخص توده ژ افراد شركت كننده در پ 

 در دو kg/m 2 ≤BMI ۳۰ بدني همسان  شده بودند و ميزان
 ). p ) ( ۱۹ < ۰ / ۰۵ ( داري مشاهده نشد گروه تفاوت معني

 ران در گروه آزمايش بالاتر ميزان چاقي مركزي در براد
 دار از گروه كنترل بود اما اين تفاوت از نظر آماري معني

 در مطالعه بنيتز و همكارانش در برادران . ) =p ۰ / ۷ ( نبود
 به طور ) آندروئيد ( اي ميزان چاقي تنه PCOs زنان دچار

 ). > p ۰ / ۰۵ ( داري بالاتر از گروه آزمايش بود معني
 دو در گروه آزمايش بالاتر از ميزان ابتلا به ديابت تيپ

 دار گروه كنترل بود اما اين تفاوت از نظر آماري معني
 در مطالعه بنيتز و همكارانش در سال ). =p ۰ / ۲ ( نبود

 داري طور معني ميزان ابتلا به ديابت تيپ دو به ۲۰۰۱
 اما در ). p< ) ( ۲۳ ۰ / ۰۵ ( بالاتر از گروه آزمايش بود

 ان در گروه كنترل و بولنت هيچ كدام از برادر مطالعه
 آزمايش داراي ديابت تيپ دو نبودند و در مطالعه

 دار بيلاگن از نظر ابتلا به ديابت تيپ دو اختلاف معني
 ، اما در گروه آزمايش در افراد ) p < ۰ / ۰۵ ( وجود نداشت

 بيشتري ابتلا به ديابت تيپ دو وجود داشت به ترتيب
 ). ۲۱ ) ( درصد ۷ / ۷ درصد و ۹ / ۶ (

 ، در گروه (IGT) اختلال تحمل گلوكز ميزان ابتلا به
 آزمايش بالاتر از گروه كنترل بود اما اين تفاوت با وجود

 داراي اهميت ) = p ۰ / ۱ ( دو برابر بودن از نظر آماري
 ) نفر ۳ ( ۲۰۰۷ در مطالعه بيلاگن در سال . آماري نبود

 اختلال تحمل به PCOs درصد برادران زنان ۱۸ ميان
 بل هيچ موردي از اين گلوكز ديده شد، اما در مقا

 اختلال در گروه كنترل وجود نداشت كه اين ميزان
 ) = p ۰ / ۰۵ ( دار گزارش شد تفاوت از نظر آماري معني

 در مطالعه سوزان سام و بولنت تفاوتي بين ميزان ). ۲۱ (
 ابتلا به اختلال تحمل گلوكز بين دو گروه كنترل و

وت علت تفا ). p = ) ( ۱۱،۱۹ ۰ / ۲ ( آزمايش مشاهده نشد
 در نتايج مطالعه جاري با بعضي مطالعات ديگر را شايد
 در حجم كم نمونه و يا شيوه زندگي متفاوت افراد مورد

 اين تناقص در مطالعات مختلف را مي . پژوهش يافت
 توان در حجم كم نمونه، روش زندگي و ژنتيك متفاوت

در مطالعه سوزان سام . در افراد آزمايش پژوهش يافت
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 داري بين اختلال تفاوت معني ) ۲۱ ( و بيلاگن ) ۱۹ (
 آزمايش وجود داشت گلوكز  ناشتا بين گروه كنترل و

) ۰۵ / ۰ p < .( 
 گليسريد سرمي و كلسترول بالاتر از حد ميزان تري

 طبيعي در گروه آزمايش بالاتر از گروه كنترل بود، اما
 در ). = p ۰ / ۱ ( دار نبود اين تفاوت از نظر آماري معني

 كاران ميزان ابتلا به هايپركلسترولمي مطالعه بنيتز و هم
 داري با گروه كنترل تفاوت معني PCOs در برادران زنان
 در مطالعه سوزان ). p> ) ( ۲۳ ۰ / ۰۵ ( مشاهده نشد

 كدام و برادران زنان سالم هيچ PCOs سامبرادران زنان
 سابقه هايپركلسترولمي را گزارش نكردند و در مطالعه

 ). ۱۹ ( اين بررسي انجام نشده بود
 ، در ATPIII ميزان سندرم متابوليك طبق شاخص هاي

 گروه آزمايش بالاتر از گروه كنترل بود اما اين تفاوت از
 ميزان سندرم ). =p ۰ / ۶ ( دار نبود نظر آماري معني

 ، در گروه آزمايش IDF هاي متابوليك طبق شاخص
 بالاتر از گروه كنترل بود اما اين تفاوت از نظر آماري

 در مطالعه بنيتز و همكاران ). =p ۰ / ۴ ( معني دار نبود
 در ATPIII هاي شيوع اختلالات متابوليك طبق شاخص

 درصد و در PCOs ، ۶۲ خويشاوندان درجه اول بيماران
 در ). p < ) ( ۲۹ ۰ / ۰۵ ( درصد بود ۲۷ / ۸ گروه كنترل

 ميزان سندرم ۲۰۰۷ مطالعه مشابه ديگري در سال
 رابر آن در بيش از دو ب PCOs متابوليك در برادران زنان

 ). ۲۱ ( > p) ۰ / ۰۵ ( گروه كنترل بود
 طبق ۱۳۸۵ در مطالعه دكتر قاري و همكاران در سال

 تعيين ۲۵ / ۴ % شيوع سندرم متابوليك ATPIII معيار
 اين رقم از گزارش فخرزاده و همكاران كه . ) ۳۰ ( شد

 . گزارش كرده اند، كمتر است ۲۹ / ۹ % شيوع خام را
 سندرم در خواهران مطالعات مشابه ميزان اين در ). ۳۱ (

 . بررسي نشده است PCOs زنان
 در برادران در HOMA نمايه مقاومت به انسولين طبق

 گروه آزمايش، در گروه آزمايش بالاتر از گروه كنترل بود
 در ). = p ۰ / ۱ ( دار نبود اما اين تفاوت از نظر آماري معني

 مقاومت به انسولين طبق ۲۰۰۷ اي مشابه در سال مطالعه
 داري در گروه آزمايش به طور معني HOMA شاخص

). p< ) ( ۲۱ ۰ / ۰۵ ( بالاتر از گروه كنترل بود
 روي ۲۰۰۴ در مطالعه ديامانتي و همكاران در سال

 ميزان مقاومت به PCOs خواهران زنان مبتلا به

 در دو گروه كنترل و HOMA انسولين طبق شاخص
 ، كه ) <p ۰ / ۰۵ ( داري وجود نداشت آزمايش تفاوت معني

 در ). ۳۰ ( نياز است موضوع به تحقيقات بيشتري اين
 مطالعه سام و لرگو در مقايسه بين خواهران سالم زنان

 و زنان سالم كه از نظر سن و شاخص PCOs مبتلا به
 توده بدني يكسان بودند، ميزان مقاومت به انسولين

 بين دو گروه از نظر آماري HOMA طبق شاخص
 ). p> ( ) ۲۲ ۰ / ۰۵ ( داري نداشت تفاوت معني

 و QUICKI ميزان مقاومت به انسولين طبق نمايه
 انسولين ناشتا در گروه آزمايش بالاتر از گروه كنترل
 بود، اما اين تفاوت از نظر آماري معني دار نبود

) ۱ / ۰ p= .( علت عدم تفاوت بين دو گروه در مطالعه 
 توان به حجم كم نمونه و ژنتيك و روش جاري را مي

 . پژوهش نسبت داد مورد زندگي متفاوت افراد
 از جمله محدوديت هاي اين پژوهش ميتوان به عدم

 زيرا در مطالعه كاندولا مشخص بررسي تنشها اشاره كرد،
 شد كه تنشهاي شغلي از عوامل خطر مهم سندرم
 متاوليك  هستند به طوري كه شيوع سندرم متابوليك در

 سال ۱۴ تنش كاري يا بيشتر را طي ۳ كارمنداني كه بيش
 تجربه كرده اند، بيش از دو برابر كارمنداني  بود كه هيچ

 ). ۳۱ ( تنش كاري را در اين مدت تجربه نكرده اند
 ­ به تنش ي معتقد است كه واكنش روان شناخت ورنترب ي ب

 ، با شود ي منجر م ي كه به احساس شكست و درماندگ يي ها
 درنال باعث آ ز ي پوف ي ه - تالاموس پو ي محور ه ك ي تحر

 سطح رفتن ، كه شامل بالا شود ي م ي اختلالات هورمون
 ­ ي رفتن سطح هورمون رشد است كه م ن يي و پا زول ي كورت
 از . ) ۳۲ - ۳۴ ( باشد ك ي ساز سندرم متابول نه ي زم تواند

 م ي رژ ي به عدم بررس توان ي پژوهش م گر ي د ي ها ت ي محدود
 . افراد مورد پژوهش اشاره كرد ي بدن ي ها ت ي و فعال يي غذا

 گيري نتيجه
ــد زمينــه متابوليــك مــي از آنجــايي كــه ســندرم  ســاز توان

 با توجه بـه نقـش مهـم عروقي باشد  و – هاي قلبي بيماري
 تـوان بـا غربـالگري افـراد پرخطـر ژنتيك در ايجاد آن، مـي

 نظير خويشاوندهاي درجه اول مبتلايان به سندرم تخمدان
 پلي كيستيك در جهت پيشـگيري از عـوارض پرخطـر آن

. ره گام برداشت شامل فشارخون، هيپرلپيدمي وغي
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 تشكر و قدرداني
 و اين مقاله حاصل پايـان نامـه كارشناسـي ارشـد بـوده

 وسيله معاونت پژوهشي دانشـگاه هاي اين طرح به هزينه
 ۳۹۵۸ علوم پزشـكي شـيراز و طـرح تحقيقـاتي شـماره

 هاي زنـان محققين از رياست درمانگاه . شده است تامين
 م پزشـكي زينبيـه وابسـته بـه دانشـگاه علـو بيمارستان

 . كمال تشكر را دارند شيراز
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