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های یک اختلال اندوکرینی شایع در زنان است و مقاومت انسولینی از یافته ،کیستیکسندرم تخمدان پلی مقدمه:

گلیسمی رژیم غذایی  کند. نمایه و بارِ بالینی این سندرم است که نقش مهمی در پیشرفت اختلالات لیپیدی ایفا می

لعات انجام شده در این زمینه، مطالعه حاضر با به دلیل محدودیت مطا .تواند روی لیپیدهای خون اثرگذار باشدمی

 انجام گرفت. PCOSگلیسمی رژیمی و سطح لیپیدهای سرم در  هدف بررسی ارتباط نمایه و بارِ

زن سالم در بیمارستان زنان  45و  PCOSزن مبتلا به  45روی بر  1395شاهدی در سال  -مطالعه مورداین  کار:روش

 ساعته ارزیابی و نمایه و بارِ 24 دریافت غذایی با استفاده از سه پرسشنامه یادآمد غذایییاس تهران انجام شد.  محب

گیری و مقاومت انسولینی با استفاده از فرمول محاسبه  استاندارد محاسبه شد. پروفایل لیپیدی اندازه گلیسمی با روش

 SPSS آماری افزار ها با استفاده از نرمتحلیل دادهتجزیه و افراد انجام گرفت.  تمامسنجی در  های تنگیری گردید. اندازه

 در نظر گرفته شد. دار یمعن 05/0کمتر از  p . میزانتی مستقل و آزمون همبستگی انجام شد های ( و آزمون16)نسخه 

 معناداریطور  بهکلسترول تام، مقاومت انسولین و میانگین نمایه گلیسمی در گروه بیمار  سطح سرمیمیانگین  ها:افتهی

و ( r=401/0)رید یگلیس ، تری(r=388/0) انسولینبه گلیسمی با مقاومت  (. بین بارpِ<05/0) بیشتر از گروه سالم بود

HDL  کلسترول(371/0- =r )در افراد بیمار ارتباط معناداری مشاهده شد (05/0>p) با شاخص. بین نمایه گلیسمی-

گلیسمی همبستگی مثبت و  بارِ (.p>05/0) ارتباط معناداری مشاهده نشدبیمار  افراد سالم و های بیوشیمیایی در

 .( نشان دادp=006/0) ریدیگلیس ( و تریp=009/0) معناداری با مقاومت به انسولین

گلیسمی رژیم  اصلاح شیوه زندگی از جمله تغذیه صحیح و مدیریت کربوهیدرات دریافتی و کاهش بارِ :یریگجهینت

 غذایی ممکن است در پیشگیری یا کاهش عوارض بیماری از جمله اختلالات لیپیدی اثرگذار باشد.

 کیستیک، نمایه گلیسمی سندرم تخمدان پلی ،گلیسمی، سطح لیپیدهای سرم بارِ :یدیکلکلمات
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 مقدمه

یک اختلال اندوکرینی  ،کیستیکسندرم تخمدان پلی

شایع در زنان است که عملکرد تولیدمثلی و متابولیکی را 

دهد و شیوع آن در کشورهای در حال  تحت تأثیر قرار می

ندرم . در حال حاضر این س(1)باشد می %6-14توسعه 

 (2)شود  تشخیص داده می 2003اساس معیار رتردام  بر

معیار الیگومنوره یا  3مورد از  2که به داشتن حداقل 

م بیوشیمیایی یا کلینیکی هیپرآندروژنیسم و ئآمنوره، علا

های های سونوگرافیک مبنی بر داشتن تخمدانیافته

. چاقی، هیپرانسولینمی (3)گردد یستیک اطلاق میکپلی

 مشاهدهو هیپرآندروژنیسم که اغلب در این سندرم 

عروقی  -های قلبی عنوان عوامل خطر بیماری به ،شوند می

. افزایش مقاومت به (4)اند  و دیابت نوع دو شناخته شده

با الگوی غیرطبیعی  انسولین و اختلال گلوکز عموماً

غلظت سرمی لیپوپروتیین با  ویژه کاهش ین، بهتئلیپوپرو

( TG)2رید سگلیس ( و افزایش تریHDL)1چگالی بالا 

مقاومت به انسولین نقش مهمی در . (5)مرتبط است 

از  %70کند. حدود پیشرفت اختلالات لیپیدی ایفا می

دارای حداقل کیستیک زنان دچار سندرم تخمدان پلی

. اتیولوژی این (6)یکی از اختلالات لیپیدی هستند 

طور کامل شناخته نشده است، اما هر دو  بیماری هنوز به

جمله روش زندگی و  عامل ژنتیکی و عامل محیطی از

 ،4)کنند نقش مهمی در اتیولوژی بیماری ایفا می ،تغذیه

اند که مصرف طولانی مدت  . تحقیقات نشان داده(7

( بالا سبب ایجاد پاسخ GI)3غذاهای با نمایه گلیسمی 

. (8)شوند ین میگلیسمی و افزایش ترشح انسول

تواند ایجاد مقاومت به انسولین زمن میهیپرانسولینمی م

مقاومت به انسولین ایجاد شده نقش مهمی در  که کند

 هینما .(9)کند  پیشرفت اختلالات لیپیدی ایفا می

 دراتیکربوه دارایی غذاها بندی تقسیم یبرا ،یسمیگل

ماده  مصرف از تأثیرشان بر قند خون پس اساس بر

کربوهیدرات را نشان و کیفیت شود  یی استفاده میغذا

علاوه بر کیفیت، ( GL)4گلیسمی  . بارِ(10)دهد  می

                                                
1 High Density Lipoprotein 
2 Triglyceride 
3 Glycemic Index 
4 Glycemic load 

 

ضرب  گیرد و از حاصل نیز در برمیمقدار کربوهیدرات را 

مقدار کربوهیدرات در دسترس غذا و نمایه گلیسمی 

ی ای مختلف مطالعات مشاهده. (11)شود حاصل می

گلیسمی با لیپیدهای سرم را در  ارتباط بین نمایه و بارِ

. (12-14)اند  های مختلف و افراد سالم نشان داده بیماری

 نشان داد که بارِ (2018) و همکاران مطالعه لین

گلیسمی رژیم غذایی افراد مبتلا به دیابت نوع دو ارتباط 

 .(15)رد سرم دا HDL-cداری با  معنیو معکوس 

روی افراد سالم بر که  (2016مکاران )مین و همطالعه 

گلیسمی رژیم غذایی  انجام شد، نشان داد که نمایه و بارِ

رد رید سرم دایگلیس داری با تری معنیو ارتباط مثبت 

ای در بیماری سندرم  . احتمال وجود چنین رابطه(16)

کیستیک خیلی مورد مطالعه قرار نگرفته تخمدان پلی

در یک مطالعه  (2012)و همکاران  مهربانیاست. 

کالری با  ای نشان دادند که رژیم غذایی کم مداخله

گلیسمی پایین، باعث کاهش سطوح  ئین بالا و بارِتپرو

LDL-c  با (17) دوش میدر زنان مبتلا به این سندرم .

توجه به محدودیت مطالعات انجام گرفته در این زمینه 

و اینکه ارتباط کیفیت و کمیت کربوهیدرات  PCOSدر 

لیکی از جمله لیپیدهای سرم در رژیمی با عوامل متابو

کیستیک در ایران  زنان مبتلا به سندرم تخمدان پلی

بررسی نشده است و از طرف دیگر با توجه به نقش تغذیه 

در پیشگیری یا کاهش عوارض این بیماری، مطالعه 

گلیسمی رژیم  حاضر با هدف بررسی ارتباط نمایه و بارِ

تلا به این غذایی و سطوح لیپیدهای سرم در زنان مب

 سندرم و مقایسه آن با زنان سالم انجام گرفت.
 

 کارروش

 90روی بر  1395شاهدی در سال  -مطالعه مورداین 

-زن مبتلا به سندرم تخمدان پلی 45نفر از زنان، شامل 

 در زن سالم )گروه شاهد( 45 کیستیک )گروه مورد( و

انجام شد. حجم  تهران بیمارستان جامع زنان محب یاس

 های مطالعه داگلاس و همکاراننمونه بر اساس یافته

با در نظر گرفتن و  7/1و اختلاف میانگین  (18) (2006)

% برای متغیر مقاومت 80توان و % 95ضریب اطمینان 

نفر  45 ،انسولینی با استفاده از فرمول تعیین حجم نمونه

روش تصادفی ساده  گیری به در هرگروه برآورد شد. نمونه
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ادند که به د انجام شد. گروه مورد را زنانی تشکیل می

درمانگاه زنان و نازایی بیمارستان جامع زنان محب یاس 

مراجعه کرده بودند. تشخیص بیماری توسط پزشک 

 (3)متخصص زنان و زایمان و بر اساس معیار روتردام 

انجام شد. گروه شاهد متشکل از زنان سالمی بودند که 

های منظم قاعدگی و عدم وجود دارای سیکل

بین  زهیرسوتیسم و اختلالات اندوکرینی بودند که ا

ها از لحاظ سن و همراهان بیمار انتخاب شدند. نمونه

سازی شدند.  شاخص توده بدنی با همدیگر همسان

خروج از مطالعه شامل: بارداری و شیردهی،  هایمعیار

های کبدی،  به اختلالات تیروئیدی، بیماری ءسابقه ابتلا

عروقی و دیابت، هیپرپرولاکتینمی و  - های قلبی بیماری

سندرم کوشینگ، مصرف داروهای ضدچاقی، ضد دیابت، 

 ضد بارداری، داروهای کاهنده لیپیدهای خون و

رژیم غذایی خاص در طول گلوکوکورتیکوئیدها و داشتن 

کننده در  زنان شرکت تمامماه قبل از مطالعه بود.  3

سال( بودند. مطالعه  18-35مطالعه در سنین باروری )

 تمامیید شد و از أتوسط کمیته اخلاق دانشگاه ت

نامه شرکت در مطالعه گرفته شد.  کنندگان رضایت شرکت

 10-12کننده در مطالعه پس از  افراد شرکت تماماز 

لیتر نمونه خون وریدی گرفته  میلی 7 ،ساعت ناشتایی

سنجی  گروش آنزیماتیک و رن گیری گلوکز به شد. اندازه

)کیت پارس آزمون، ساخت کشور ایران( انجام شد. 

سنجش انسولین ناشتا به روش الایزا )کیت 

Monobind .ساخت کشور آمریکا( صورت گرفت ،

-HOMAهما ) مقاومت انسولینی با استفاده از شاخص

IRضرب غلظت گلوکز ناشتا  ( و بر اساس حاصل

لیتر( در غلظت انسولین ناشتا  گرم بر دسی )میلی

محاسبه شد  405لیتر( تقسیم بر  )میکروواحد بر میلی

کلسترول و  HDL. سطوح کلسترول تام، (19)

سنجی  رید سرم به روش آنزیماتیک و رنگیگلیس تری

گیری  )کیت پارس آزمون، ساخت کشور ایران( اندازه

 (20)از فرمول فریدوالد  کلسترول سرم-LDLشدند و 

دار سکا با  گیری وزن با ترازوی عقربه محاسبه شد. اندازه

 1/0گیری قد با متر نواری با دقت  گرم و اندازه 100دقت 

توده بدنی افراد نیز با  شاخصمتر انجام شد.  سانتی

 شد. محاسبه تر(تقسیم وزن )کیلوگرم( به مجذور قد )م

اطلاعات مربوط به دریافت غذایی افراد با استفاده از 

 2روز شامل  3یادآمد خوراک برای  هساعت 24پرسشنامه 

روز تعطیل توسط کارشناس تغذیه  1 روز عادی و

 یآوری شد. این پرسشنامه شامل نوع غذا، اجزا جمع

باشد. با  دهنده غذا و مقدار آن و روش تهیه آن می تشکیل

های خانگی از افراد  مک آلبوم مواد غذایی و مقیاسک

مطالعه خواسته شد تا مواد غذایی که در روز قبل  مورد

مصرف کرده بودند به یاد بیاورند. پس از تکمیل 

پرسشنامه مقدار مصرف هر ماده غذایی بر حسب گرم 

 Nutritionistافزار  محاسبه شد و با استفاده از نرم

روز غذای مصرفی(  3)میانگین ، متوسط (4نسخه )

دست آمد.  ها بهدریافت روزانه کالری و درشت مغذی

غذاهای مصرف شده با استفاده از جدول  GIمقدار 

بر اساس گلوکز خوراکی  GLو  GIالمللی مقادیر  بین

هر ماده غذایی در  GI، سپس (21)استاندارد برآورد شد 

مقدار کربوهیدرات آن ماده ضرب شد و مجموع آن بر 

کل کربوهیدرات دریافتی در آن روز تقسیم گردید. 

و کل  GIضرب  دریافتی نیز از حاصل GLمیانگین 

. (22)محاسبه شد  100ر کربوهیدرات دریافتی تقسیم ب

 آماری افزار نرم با استفاده ازها تجزیه و تحلیل داده

SPSS  ها به صورت ( انجام گرفت. داده16)نسخه

میانگین )انحراف معیار( ارائه شدند. نرمال بودن توزیع 

ها با استفاده از آزمون ناپارامتری کولموگروف داده

ارزیابی شدند. جهت مقایسه متغیرهای کمی اسمیرنوف 

ها پیوسته بین دو گروه در صورت نرمال بودن توزیع داده

آزمون تی مستقل و در صورت غیرنرمال بودن از از 

جهت تعیین همبستگی میان  وویتنی  آزمون من

ی دارای توزیع نرمال از آزمون همبستگی متغیرهای کمّ

پیرسون و فاقد توزیع نرمال از آزمون همبستگی 

 دار یمعن 05/0کمتر از  p میزاناسپیرمن استفاده شد. 

 در نظر گرفته شد.
 

 هاافتهی
سنجی و بیوشیمیایی افراد مورد مطالعه در  اطلاعات تن

 .آورده شده است 1جدول 
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  سنجی و بیوشیمیایی افراد مورد مطالعه مشخصات تن -1جدول 

 متغیر نفر( 45بیمار ) نفر( 45سالم ) داری سطح معنی

 سن )سال( 63/4±64/26 61/4±56/27 353/0

 شاخص توده بدنی )کیلوگرم بر مترمربع( 22/5±37/26 15/5±29/25 327/0

 متر( )سانتی دور کمر 93/83±6/14 ±46/8 53/81 343/0

 مقاومت انسولینی 73/2(34/4-28/1) 91/1( 81/2-20/1)  037/0
 لیتر( گرم بر دسی کلسترول تام )میلی 89/175±14/40 06/161±56/25 040/0

 لیتر( گرم بر دسی تری گلیسرید )میلی 87(5/147-70) 83(96-5/71) 239/0

121/0 27/100±41/29 6/121±45/41 LDL لیتر( گرم بر دسی کلسترول )میلی 

303/0 03/43±84/8 85/40±85/10 HDL لیتر( گرم بر دسی کلسترول )میلی 

p سن، شاخص توده بدن نرمال یهاداده یبرا(کمر، کلسترول تام،  دور ،یLDL  کلسترول وHDL  )یت یبر اساس آزمون آمارکلسترول 

ها  گزارش داده*. باشد یم دار یمعن p<05/0 ی.تنیو ( بر اساس آزمون مندیریسیگل یتر ،ینینرمال )مقاومت انسولریغ یها داده یمستقل و برا

 .باشد ( می75تا  25میانه )صدک انحراف معیار و  ±صورت میانگین  به
 

توده بدنی و  شاخصداری بین سن،  تفاوت آماری معنی

(. <05/0pکمر افراد مورد مطالعه مشاهده نشد ) دور

سطوح سرمی کلسترول تام و همچنین مقاومت به 

کیستیک انسولین در زنان مبتلا به سندرم تخمدان پلی

(. >05/0pمعناداری بیشتر از گروه سالم بود )طور  به

کلسترول در گروه بیمار  LDLرید و یگلیس مقادیر تری

کلسترول در گروه  HDLبیشتر از گروه سالم و سطح 

ولی این مقادیر از نظر  ،سالم بالاتر از گروه بیمار بود

(. میانگین و انحراف معیار <05/0pآماری معنادار نبود )

گلیسمی رژیم غذایی  ها، نمایه و بارِ مغذی انرژی، درشت

 .است هآورده شد 2زنان مورد مطالعه در جدول 
 

 

 گلیسمی رژیم افراد مورد مطالعه ها، نمایه و بارِ دریافت روزانه انرژی، درشت مغذی -2جدول 
 

 داری سطح معنی نفر( 45سالم ) نفر( 45بیمار ) متغیر

 476/0 1880(5/1621-5/2076) 1919(5/1655-02/2140) انرژی دریافتی )کیلوکالری/روز(

 065/0 62/269±75/57 36/301±25/98 کربوهیدرات )گرم/روز(

 031/0 59/62±38/7 23/66±34/8 نمایه گلیسمی

 175/0 85/145±63/37 13/161±59/64 گلیسمی بارِ
 663/0 19/63(64/54-19/77) 52/65(16/55-73/78) روز( )گرم/ پروتئین

 979/0 33/57(74/48-41/65) 18/58(95/45-87/70) روز( )گرم/ چربی

p ینرمال )انرژ ریغ یها داده یمستقل و برا یت یبر اساس آزمون آمار (یسمیگل بارِ ،یسمیگل هینما درات،ینرمال )کربوه یهاداده یبرا، 

 25انحراف معیار و میانه )صدک  ±صورت میانگین  ها به گزارش داده * .باشد یم دار یمعن p<05/0 ی.تنیو آزمون من( بر اساس یو چرب نیپروتئ
 .باشد ( می75تا 

 

آزمون آماری تی مستقل، نمایه گلیسمی  نتایج بر اساس

طور معناداری بالاتر از گروه  رژیم غذایی گروه مورد به

(. مقادیر دریافتی انرژی، درشت >05/0pشاهد بود )

گلیسمی دو گروه مورد مطالعه اختلاف  ها و بارِمغذی

(. میزان همبستگی نمایه و <05/0pمعناداری نداشتند )

گلیسمی با سطح لیپیدهایی سرم و مقاومت به  بارِ

 .نشان داده شده است 3انسولین در جدول 
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 گلیسمی با مقاومت انسولینی و سطح لیپیدهای سرم در افراد مورد مطالعه همبستگی بین نمایه و بارِ -3جدول 

 گروه
 متغیر

 نفر( 45سالم ) نفر( 45بیمار )

 گلیسمی بارِ نمایه گلیسمی گلیسمی بارِ نمایه گلیسمی

 مقاومت انسولینی
186/0=r 388/0=r 108/0=r 003/0=r 

221/0=p 009/0=p 481/0=p 983/0=p 

 ریدیتری گلیس

 لیتر( گرم بر دسی )میلی

076/0=r 401/0=r 114/0=r 080/0=r 

619/0=p 006/0=p 465/0=p 602/0=p 

 کلسترول تام

 لیتر( گرم بر دسی )میلی

159=/r 195/0=r 069/0=r 007/0=r 

298/0=p 199/0=p 654/0=p 946/0=p 

LDL کلسترول 
 لیتر( گرم بر دسی )میلی

181/0=r 170/0=r 112/0=r 057/0=r 

235/0=p 264/0=p 466/0=p 710/0=p 

HDL کلسترول 

 لیتر( گرم بر دسی )میلی

187/0- =r 371/0- =r 105/0- =r 162/0- =r 

218/0=p 012/0=p 494/0 =p 287/0=p 

 .باشدیم دار یمعن p<05/0سرم.  یهادیپیآزمون همبستگی پیرسون برای سطح ل مقاومت انسولینی، آزمون همبستگی اسپیرمن برای
 

گلیسمی همبستگی مثبت و معناداری با مقاومت به  بارِ

 ریدیگلیس ( و تریr ،009/0=p=388/0) انسولین

(401/0=r ،006/0=pِنشان داد. بین بار )  گلیسمی و

HDL  شد که از  مشاهدهکلسترول همبستگی منفی

(. نمایه r، 012/0=p=-371/0دار بود ) نظر آماری معنی

گلیسمی همبستگی معناداری با مقاومت به انسولین و 

سطح لیپیدهایی سرم نشان نداد. در زنان سالم 

-گلیسمی با شاخص همبستگی معناداری بین نمایه و بارِ

 نشد. مشاهدهلعه های بیوشیمیایی مطا
 

 بحث

نمایه گلیسمی رژیم غذایی در گروه در مطالعه حاضر 

 اما بارِ ،داری بیشتر از گروه سالم بود طور معنی بیمار به

اگرچه  ،گلیسمی اختلاف معناداری بین دو گروه نداشت

مقدار آن در رژیم غذایی گروه بیمار بالاتر بود. مطالعات 

لیسمی در رژیم غذایی گ محدودی به بررسی نمایه و بارِ

 اند. کیستیک پرداختهزنان مبتلا به سندرم تخمدان پلی

در مورد نمایه گلیسمی با نتایج  حاضرنتایج مطالعه 

 که نمایه و بارِ (2017)مطالعه اسلامیان و همکاران 

-سندرم تخمدان پلی گلیسمی رژیم غذایی زنان مبتلا به

 سالم بودداری بیشتر از زنان  طور معنی کیستیک به

گر و همکاران  . در مطالعه شیشه، همخوانی داشت(23)

با نمایه گلیسمی بالاتری نیز گروه بیمار غذاهای  (2016)

. در مطالعه (24) کردندنسبت به گروه سالم مصرف می

( 2013)و گراف و همکاران ( 2010)بار و همکاران 

گلیسمی در گروه بیمار بالاتر  اگرچه میانگین نمایه و بارِ

دار  اما این اختلاف بین دو گروه معنی ،از گروه سالم بود

( 2013). در مطالعه آلتیری و همکاران (25، 8) نبود

گلیسمی رژیم غذایی افراد مورد مطالعه  نمایه و بارِ

اما بررسی دریافت غذایی نشان داد که  ،محاسبه نشد

کیستیک نسبت به  زنان مبتلا به سندرم تخمدان پلی

ای با نمایه  زنان سالم مصرف بالاتری از غذاهای نشاسته

. زنان مبتلا به سندرم (26) گلیسمی بالاتر را داشتند

کیستیک در معرض خطر دیابت و تخمدان پلی

عه حاضر مطال درعروقی هستند.  -های قلبی  بیماری

مقاومت  (28 ،27 ،18 ،8)همانند مطالعات پیشین 

داری بالاتر از گروه  طور معنی انسولینی در گروه بیمار به

مطالعه در ، حاضرسالم بود. در تناقض با نتایج مطالعه 

داری بین  اختلاف معنی( 2013)آلتیری و همکاران 

شاخص مقاومت انسولینی دو گروه زنان چاق مبتلا به 

کیستیک و زنان چاق و دارای اضافه سندرم تخمدان پلی

وزن سالم وجود نداشت که در واقع این عدم اختلاف 

گروه  تواند به این علت باشد که در هر دوداری می معنی

د چاقی مستقل از بیماری، مقاومت به علت وجو به

همسو با  حاضر. نتایج مطالعه (26) شد مشاهدهانسولین 

، آلتیری و (2010)نتایج مطالعه چان و همکاران 

نشان داد ( 2016)و کومار و همکاران ( 2013)همکاران 

 LDLرید و یگلیس که سطوح کلسترول تام، تری

و باشد کلسترول در گروه بیمار بالاتر از گروه سالم می
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کلسترول در گروه بیمار کمتر از گروه  HDLسطوح 

در مطالعه حاضر اختلاف  .(29، 27، 26) باشد سالم می

دار  سطوح کلسترول تام بین دو گروه از نظر آماری معنی

ا نتایج مطالعه پادالکار و همکاران بکه همسو  بود

که در مطالعه رشیدی و  در حالی، (30) ( بود2017)

اختلاف معناداری در میانگین ( 2018)همکاران 

-کلسترول تام بین زنان مبتلا به سندرم تخمدان پلی

در مطالعه . (31) کیستیک و زنان سالم وجود نداشت

گلیسمی و  داری بین بارِ معنیو حاضر همبستگی مثبت 

همبستگی  شد. مشاهدهمقاومت انسولین در گروه مورد 

نمایه گلیسمی و مقاومت انسولینی از نظر آماری 

دهد که  مینتایج مطالعات مختلف نشان دار نبود.  معنی

 غذاهای با مقادیر بالاتر نمایه گلیسمی، کربوهیدرات یا بارِ

گلیسمی منجر به افزایش بیشتری در گلوکز خون و 

. هیپرگلیسمی طولانی (32) شوندغلظت انسولین می

ای  منجر به ترشح انسولین بیشتر و کاهش عملکرد سلول

 ،(33)گردد  بتا و در نهایت منجر به مقاومت انسولین می

مقادیر مقاومت ( 2013)اما در مطالعه گراف و همکاران 

های نمایه گلیسمی در هر دو گروه به انسولین بین سهک

 داری نداشت ترل مشابه بود و اختلاف معنیبیمار و کن

(8). 

که اختلالات لیپیدی به عنوان ریسک فاکتور  از آنجایی

شوند و زنان عروقی محسوب می -های قلبی بیماری

کیستیک در معرض عوارض مبتلا به سندرم تخمدان پلی

مطالعات متعددی به  ،متابولیکی این بیماری قرار دارند

گلیسمی بر عوامل  بررسی اثرات محافظتی نمایه و بارِ

عروقی با اثرات بهبودی که  -های قلبی  خطر بیماری

اند. مطالعاتی که به  پرداخته ،روی سطوح لیپیدی دارند

کیستیک بررسی این ارتباط در سندرم تخمدان پلی

بسیار اندک است. در مطالعه حاضر  ،پرداخته باشند

بین نمایه گلیسمی با در گروه مورد  ارتباط معناداری

و اما ارتباط مثبت  ،وح لیپیدی مشاهده نشدسط

و همچنین رید یگلیس گلیسمی و تری معناداری بین بارِ

 HDLگلیسمی و  معناداری بین بارِو ارتباط معکوس 

شد. نتایج مطالعه حاضر با نتایج  مشاهدهکلسترول 

روی زنان سالم بر که ( 2008)مطالعه لویتان و همکاران 

ای  . در مطالعه مداخله(34)شت مطابقت دا ،انجام گرفت

روی گروهی از افراد بر که ( 2012)فاقی و همکاران آ

هفته مداخله با رژیم با نمایه  10بعد از  ،دیابتی انجام شد

کاهش معناداری در سطوح  ،گلیسمی پایین و بارِ

. در (35) شد مشاهدهرید و کلسترول تام یگلیس تری

روی بر که ( 2013پور نیازی و همکاران ) حسینمطالعه 

نمایه گلیسمی بالا  ،بزرگسال تهرانی انجام شد 2457

 HDLرید و یگلیس معناداری با تریو ارتباط مثبت 

ا ارتباط ام ،کلسترول در بین بزرگسالان چاق داشت

گلیسمی و پروفایل لیپیدی یافت نشد  داری بین بارِ معنی

در مورد ارتباط نمایه گلیسمی  حاضر. نتایج مطالعه (36)

بر و همکاران  و سطوح لیپیدی با نتایج مطالعه شیشه

سنل زن دانشگاه اهواز نفر از پر 87روی بر که ( 2016)

ساعته  24نمایه گلیسمی که از یادآمد  و انجام شد

داری با لیپیدهای سرم نشان  ارتباط معنی ،حاصل شد

گلیسمی هم  که بارِ همسو بود. از آنجایی ،(37) نداد

مقدار و هم توانایی جهت افزایش گلوکز خون را نشان 

 ،رود که نسبت به نمایه گلیسمیدهد، انتظار میمی

 های قلبی بیماریپیشگویی کننده بهتری از عوامل خطر 

سطوح لیپیدی در سندرم تخمدان  عروقی خصوصاً -

های کیستیک باشد. پاسخ فیزیولوژیکی به وعدهپلی

ممکن  ،شودغذایی که سبب افزایش گلوکز خون می

است این ارتباط مشاهده شده را توجیه کند. مکانیسم 

مطرح شده در این زمینه این است که در طول دوره بعد 

ذایی با نمایه گلیسمی بالا، غلظت گلوکز و از دریافت غ

ساعت بعد با  4-6یابد، اما غلظت انسولین افزایش می

های افت قندخون و ایجاد هیپوگلیسمی، ترشح هورمون

تنظیم کننده که سبب افزایش غلظت گلوکز و اسیدهای 

. افزایش (38)شود شوند، تحریک میچرب آزاد می

سبب القای  ،وکز و اسیدهای چرب آزادانسولین، گل

که مقاومت به  (40 ،39)شوند  مقاومت به انسولین می

رید و یگلیس انسولین ایجاد شده سبب افزایش سطح تری

 . (41)شود کلسترول می HDLکاهش 

فقدان مطالعه مشابه در ایران جهت بررسی ارتباط 

کیفیت و کمیت کربوهیدرات رژیمی با عوامل خطر 

عروقی که از عوارض بیماری سندرم  -های قلبی  بیماری

باشد، از نقاط قوت این مطالعه کیستیک می تخمدان پلی

پایین  توان به حجمهای مطالعه میباشد. از محدودیتمی
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های جنسی به همراه گیری هورمون ها و عدم اندازهنمونه

. اشاره کردمقاومت به انسولین و سایر عوامل متابولیک 

ای جهت ارزیابی تأثیر  شود مطالعات مداخلهپیشنهاد می

گلیسمی رژیم غذایی بر عوامل متابولیکی در  نمایه و بارِ

ر انجام کیستیک با حجم نمونه بالات سندرم تخمدان پلی

 شود.
 

 یریگجهینت
 -های قلبی به شیوع بالای عوامل خطر بیماری توجه با

عروقی از جمله اختلالات لیپیدی در بیماران مبتلا به 

کیستیک، اصلاح شیوه زندگی از  سندرم تخمدان پلی

جمله تغذیه صحیح و مدیریت کربوهیدرات دریافتی و 

گلیسمی رژیم غذایی ممکن است در  کاهش بارِ

پیشگیری یا کاهش عوارض بیماری از جمله اختلالات 

 لیپیدی اثرگذار باشد.
 

 یتشكر و قدردان
نامه مصوب کارشناسی ارشد  مطالعه حاضر حاصل پایان

از وسیله  بدین باشد.دانشگاه علوم پزشکی تبریز می

خاطر حمایت مالی  پژوهشی دانشگاه بهمعاونت محترم 

این پژوهش، پرسنل محترم درمانگاه زنان و نازایی 

بیمارستان جامع زنان محب یاس که نهایت همکاری را 

در انجام این پژوهش داشتند و از تمامی بیماران محترم 

.شود ی میتشکر و قدردان ،که در این طرح شرکت کردند
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