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نوجوانان  یشگاهیو آزما ینیبر علائم بال D نیتامیو زیتجو ریتأث یبررس

 کی: D نیتامیکمبود و یدارا کیستکییمبتلا به سندرم تخمدان پل

 کور هیشده دوسو یتصادف ینیبال ییمطالعه کارآزما
 *3انیمژگان رحماندکتر  ،2یمحمدخانریم دیمجدکتر ، 1زاده یعادله حاجدکتر 
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کیستیک و افراد با بروز سندرم تخمدان پلی Dارتباط بین سطح ویتامین  که نتایج ضدونقیضی درباره ییاز آنجامقدمه: 

م بالینی ئبر علا Dهدف تعیین تأثیر تجویز ویتامین با اختلالات متابولیکی مرتبط با آن گزارش شده است، مطالعه حاضر 

 .انجام شد Dکیستیک دارای کمبود ویتامین و آزمایشگاهی نوجوانان مبتلا به سندرم تخمدان پلی

نفر از  50 یبر رو 1393-95 در سال کور هیدوسو شده سازی یمطالعه کارآزمایی بالینی شاهددار تصادف نیاکار: روش

در دو گروه کنترل و مداخله انجام  D نیتامیکمبود و یدارا کیستیک یسندرم تخمدان پل کیبا شواهد سونوگراف مارانیب

قبل  کیو سونوگراف یشگاهیآزما ،ینیداده شد. علائم بال ونمادار ،و به افراد گروه کنترل D نیتامیو ،شد. به گروه مداخله

( و 16)نسخه  SPSS یافزار آمار ها با استفاده از نرم داده لیو تحل هیشد. تجز سهیو بعد از مداخله در دو گروه مقا

 .دمعنادار در نظر گرفته ش 05/0کمتر از  p زانیانجام شد. م لکاکسونیو و یتنیو من وی یها آزمون

افراد گروه  تفاوت معناداری بین(. p˂001/0در افراد گروه مورد شد ) Dمداخله باعث بهبود سطح ویتامین ها: یافته

(، سطح آزاد p˂001/0(، سطح سرمی تستوسترون )p=001/0سطح انسولین ناشتا )از نظر کنترل،  ومداخله 

فشارخون دیاستولیک  ،LH (001/0˂p)(، سطح 001/0˂p) FSHبه  LH(، نسبت p=042/0تستوسترون )

(027/0=p( و شدت هیرسوتیسم )016/0=p ).و الیگومنوره در گروه کنترل  کیستیکسندرم تخمدان پلی مشاهده شد

، فشارخون  HDLگلیسیرید،(؛ ولی تفاوت معناداری بین دو گروه از نظر قند خون ناشتا، تریp˂01/0بیشتر بود )

 (. p˃05/0ها مشاهده نشد )سیستولیک، شدت آکنه و حجم تخمدان

 مکمل این انسولین، مصرف تنظیم و کاهش و ارتباط آن با تخمک تکامل در Dویتامین  نقش به توجه باگیری: نتیجه

 و قاعدگی اختلال اصلاح ،آن متعاقب کیستیک تخمدان و م بالینی و آزمایشگاهی سندرم پلیئبهبود علا در

باعث تفاوت معنادار در مقاومت به  Dمصرف ویتامین  ،پژوهش در اینشود. همچنین  پیشنهاد می هیپرآندروژنیسم

 .انسولین بین دو گروه بعد از مداخله نشد
 

 Dکیستیک، نوجوانان، ویتامین سندرم تخمدان پلیکلمات کلیدی: 
 

 

                                                 
 الكترونیک: پست ؛023-33460077: تلفن .رانیسمنان، سمنان، ا یدانشگاه علوم پزشک ،یدانشکده پزشک ؛انیمژگان رحماندکتر  ول مكاتبات:ئنویسنده مس *

Mozhganrahmanian201999@gmail.com 
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 مقدمه
ترین ، شایع1(PCOS) کیستیکسندرم تخمدان پلی

بیماری اندوکرینی در زنال سنین باروری محسوب 

از % 6-10از که افراد مبتلا، بیش  طوریشود؛ به می

. تظاهرات (2، 1) شوندجمعیت عمومی را شامل می

همین تواند بسیار مختلف باشد؛ بهبالینی این سندرم می

کیستیک دلیل، تعریف واحدی از سندرم تخمدان پلی

. طبق تعریف انجمن باروری، (4، 3)وجود ندارد 

شناسی اروپا و انجمن باروری آمریکا، وجود دو  جنین

عنوان کرایتریای تشخیصی  معیار از سه معیار زیر به

کیستیک در نظر گرفته شده است: سندرم تخمدان پلی

صورت الیگواوولاسیون و یا گذاری به( اختلال تخمک1

م بالینی هایپرآندروژنیسم و ئ( علا2، 2گذاریعدم تخمک

( وجود مورفولوژی تخمدان 3یا هایپرآندروژنمی و 

دلیل  بهکیستیک در سونوگرافی. شیوع این سندرم  پلی

عدم وجود معیارهای تشخیصی واحد در مطالعات 

مطالعات  برخیکه در طوریباشد؛ بهمتفاوت می ،مختلف

که تشخیص این سندرم بر اساس معیارهای سونوگرافی 

 و (5) گزارش شده است% 21-22بوده است، شیوع آن 

دیگر از مطالعات که الیگومنوره و  برخیدر 

یار تشخیص این سندرم در عنوان مع هیپرآندروژنیسم به

 گزارش شده است %9نظر گرفته شده است، شیوع آن 

ترین کیستیک، شایع. همچنین سندرم تخمدان پلی(6)

باشد و فرد را مستعد اختلالات علت هیرسوتیسم می

متعددی چون افزایش مقاومت به انسولین، 

هایپرانسولینمی، اختلالات چربی خون و چاقی مرکزی 

علاوه بر آن، بیماران مبتلا به سندرم . (7) کندمی

کیستیک، در معرض عوارض جدی مانند تخمدان پلی

نازایی، افزایش خطر سرطان آندومتر و پستان، دیس 

عروقی،  - های قلبی لیپیدمی، هیپرتانسیون، بیماری

 . (8) باشنددیابت و سندرم متابولیک می

تعدادی از مطالعات نشان دادند که میانگین سطح  اخیراً

اکثر افراد مبتلا به سندرم تخمدان  Dویتامین 

 بوده استلیتر  نانوگرم بر میلی 20تر از کیستیک کم پلی

. نتایج مطالعات دیگر، ضمن بیان ارتباط بین سطح (9)

                                                 
1 Polycystic ovary syndrome 
2 oligo- and/or anovulation 

کیستیک، به افراد و بروز سندرم تخمدان پلی Dویتامین 

، Dهای بالای ویتامین اند که غلظتکردهاین نکته اشاره 

طور قابل توجهی بروز اختلالات متابولیکی و کلینیکی به

کیستیک مانند  همراه با سندرم تخمدان پلی ذکر شده

هیرسوتیسم، مقاومت به انسولین و نازایی را در افراد 

. با این (11، 10) دهدمبتلا به این بیماری کاهش می

داری بین سطح  ارتباط معنی حال، مطالعات دیگری،

افراد و بروز اختلالات متابولیکی در  Dسرمی ویتامین 

کیستیک گزارش بیماران مبتلا به سندرم تخمدان پلی

و همکاران  ساکووا در مطالعه. (12-14) اندنکرده

( که بر روی زنان مبتلا به سندرم تخمدان 2012)

افراد،  Dسطح ویتامین  ،کیستیک انجام شده بود پلی

کیستیک، حتی در زنان مبتلا به سندرم تخمدان پلی

. همچنین شواهدی دال (15) تر از گروه شاهد بودبیش

افراد با  Dبر وجود ارتباط قوی بین سطح ویتامین 

متابولیسم گلوکز و انسولین گزارش شده است؛ 

، خطر بروز Dکه کاهش سطح خونی ویتامین  طوری به

نتیجه ایجاد دیابت نوع دو را در  مقاومت به انسولین و در

طور کیستیک بهبیماران مبتلا به سندرم تخمدان پلی

 .(17، 16) دهدداری افزایش میمعنی

علت شیوع بالای سندرم تخمدان بنابراین، به

کیستیک و نیز این مهم که سندرم تخمدان  پلی

عدم علت  ترین علت نازایی ثانویه بهشایع ،کیستیک پلی

باشد  ترین علت هیرسوتیسم میی و نیز شایعگذارتخمک

چنین فرد را مستعد اختلالات متعددی چون و هم

افزایش مقاومت به انسولین، اختلالات چربی خون و 

که نتایج ضدونقیضی  ییکند و از آنجاچاقی مرکزی می

افراد با بروز سندرم  Dارتباط بین سطح ویتامین  درباره

و اختلالات متابولیکی  (18-20) کیستیکتخمدان پلی

با هدف  حاضر مرتبط با آن گزارش شده است، مطالعه

در افراد مبتلا به  Dتعیین ارتباط بین تجویز ویتامین 

کیستیک با بروز شواهد سونوگرافیک سندرم تخمدان پلی

م این سندرم و اختلالات متابولیکی ئو شدت بروز علا

شهر  ساله 14-18مرتبط با آن در دختران نوجوان 

 انجام شد. Dسمنان دچار کمبود ویتامین 
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 کارروش
سازیکارآزمایی بالینی شاهددار تصادفیمطالعه این 

سوکور )بیمار و نیز فردی که دارو را صورت دوبه 1شده

داد، از نوع داروی استفاده شده برای هر تحویل بیمار می

 14-18دختر نوجوان  50خبر بودند( بر روی فرد بی

-مبتلا به شواهد سونوگرافیک سندرم تخمدان پلیساله 

 (2003کیستیک )بر اساس معیارهای روتردام در سال 

در شهر سمنان انجام گرفت. این  1393-95در سال 

مطالعه توسط کمیته اخلاق دانشگاه علوم پزشکی 

و  IR.SEMUMS.REC.1394.76سمنان با کد 

 بالینی با کد مرکز ثبت کارآزمایی
IRCT2016021125732N2 .تصویب شد 

 جهترضایت کامل  :معیارهای ورود به مطالعه شامل

اختلال ، سال 14-18شرکت در مطالعه، محدوه سنی 

صورت الیگواوولاسیون، عدم گذاری بهتخمک

م بالینی هایپرآندروژنیسم، ئگذاری، داشتن علا تخمک

هایپرآندروژنمی و وجود مورفولوژی تخمدان 

بود. معیارهای خروج از  کیستیک در سونوگرافی پلی

 ،صورت مرتب به Dویتامین عدم مصرف  :مطالعه شامل

سندرم تخمدان م ئثر بر علاؤاستفاده از داروهای م

و  متفورمین، های ضدبارداریمانند قرص کیستیک پلی

آمپول پروژسترون تزریقی جز  به) سترونپروژمدروکسی 

 قبلی ازروز از سیکل  45 در صورت بروز آمنوره تا فاصله

نرسیدن ، گرم( برای القای قاعدگی میلی 200دوز واحد 

عدم مصرف  دلیل به حد کافی )به Dسطح ویتامین 

ای در و یا مشکل زمینه Dهای ویتامین صحیح مکمل

ای مانند افراد دچار مشکلات زمینهو  (Dجذب ویتامین 

  ریزی غیرطبیعی بود.خون

صورت  کنترل بهتخصیص افراد به دو گروه مداخله و 

 2های جایگشتی تصادفی شدهتصادفی با روش بلوک

هایی از افراد انتخاب و انجام گرفت؛ در این روش، بلوک

صورت تصادفی توزیع شد؛ با این  ها بهدرمان بین آن

روش، تعداد افراد گروه به مرور و مساوی افزایش 

نفر  50یافت. بر اساس تخصیص تصادفی ذکر شده،  می

نفر در گروه مداخله با  24در گروه کنترل و نفر  26)

                                                 
1 Randomized Controlled Clinical Trial 
2 Permuted block randomization 

؛ حفظ شرایط ورود و خروج گفته شده( انتخاب شدند

نفر  26لازم به ذکر است که تعداد افراد گروه مداخله نیز 

ریزی  علت خون نفر در حین انجام پژوهش به 2بود که 

 .طرح انصراف دادند غیرطبیعی واژینال، از ادامه

طلاعات مربوط به تمام افراد شامل اقبل از انجام مداخله، 

فشارخون در حالت نشسته، قد، وزن و دور کمر ثبت و 

اساس سیستم  چنین، هیرسوتیسم بریادداشت شد. هم

م بالینی هایپرآندروژنیسم نیز ئو سایر علا 3فریمن گالوی

نامه، از فرد (. در این پرسش21) بررسی و ثبت گردید

پرمویی )چانه، بالای لب،  مورد بررسی در خصوص ناحیه

( 1-4بندی از سینه و پایین شکم( و شدت آن )درجه

 اطلاعات کسب شد. 

این پرسشنامه بر اساس جدول فریمن  ییمحتوا ییروا

شده بود و پایایی آن با  تأییدگالوی در مطالعات قبلی 

 تأیید شد (=9/0استفاده از ضریب آلفای کرونباخ )

های موجود در لفهؤها و م گویه که با عنایت به این. (21)

ابزارهای مورد استفاده )شامل معیارهای روتردام و 

های ارتباطی با زمینه سیستم فریمن گالوی( عملاً

یید آنها أفرهنگی ندارند، در این مطالعه نیز انتخاب و ت

ر ظن یید گروهی از متخصصین صاحبأپس از اخذ ت

کیفی صورت  صورت کاملاً عنوان پانل خبرگان و به به

در این مطالعه روایی یا پایایی ابزار به  لذا عملاً ،گرفت

 ،شود شیوه قدم به قدم که برای ابزارسازی استفاده می

 بررسی نشد. 

کننده خواسته شد تا وضعیت رشد موهای  از افراد شرکت

خود را روی تصاویر علامت بزنند و این تصاویر، رشد 

پشت لب فوقانی، چانه، سینه، شکم،  ناحیه 9موها را در 

داد عانه، بازو، ران، قسمت فوقانی پشت و باسن نشان می

و در مجموع بود بندی شده که با مقیاس لیکرت درجه

گرفت. افرادی که امتیاز مساوی یا امتیاز به آن تعلق  36

 عنوان هیرسوت در نظر گرفتهداشتند، به 8بیشتر از 

باشد.  16توانست هر فرد می لذا حداکثر نمره ،شدند

هیرسوت  4-7غیرهیرسوت،  3نهایی صفر تا  نمره

  به 12-16نهایت در هیرسوت متوسط و  8-11خفیف، 

 شد. عنوان هیرسوت شدید در نظر گرفته 

                                                 
3 Ferriman–Gallwey score 
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واحد  50000 یا هفتهسپس به افراد گروه مداخله، 

و به افراد گروه کنترل، دارونما )پلاسبو(  Dویتامین 

مداخله در اولین روز . (17)هفته داده شد  8مدت  به

به  .ماه ادامه یافت 2تا  هر هفتهسپس و ریزی آغاز خون

بیماران تذکر داده شد که نباید در طول مداخله از 

 کیستیکسندرم تخمدان پلیم ئثر بر علاؤداروهای م

مدروکسی و  متفورمین، های ضد بارداریمانند قرص

آمپول پروژسترون تزریقی تنها  د.استفاده کنن سترونپروژ

 روز از سیکل قبلی از 45در صورت بروز آمنوره تا فاصله 

گرم عضلانی برای القای قاعدگی  میلی 200ز واحد ود

های پس از اتمام روند مداخله، نمونهشد. استفاده می

خون به آزمایشگاه بیمارستان امیرالمونین )ع( سمنان 

ارسال و سرم آن با استفاده از دستگاه سانتریفیوژ جدا 

 شد. 

-سرم با استفاده از کیت اندازه Dسپس سطح ویتامین 

 D (EUROIMMUN, England) گیری ویتامین

گیری شد و با طبق پروتکل با استفاده از روش الایزا اندازه

 32تر از گزارش شد )سطوح کم لیتر وگرم/میلیواحد نان

معنی کمبود این به Dلیتر ویتامین نانوگرم بر میلی

های تستهمچنین ارزیابی  ویتامین در نظر گرفته شد(.

هورمون محرک های بیوشیمیایی مربوطه شامل ارزیابی

، 2(LH) ، هورمون لوتئیزان1(FSH) فولیکل

تستوسترون توتال ، 3(HDL) بالا لیپوپروتئین با دانسیته

گلیسیرید، قند خون ناشتا و انسولین و آزاد سرم، تری

بود که با استفاده از کیت شرکت پارس آزمون و ناشتا 

 .پروتکل مربوطه انجام گرفت

در مورد افراد آمنوره، با تزریق حائز اهمیت است که 

گرفت و همچنین قبل پروژسترون، القای قاعدگی صورت 

های بیوشیمیایی و سونوگرافی در  خله، تستاز شروع مدا

 3و یا  2های بیوشیمیایی در روزهای فاز فولیکولی )تست

ریزی ماهیانه( برای خون 5تا  3و سونوگرافی در روزهای 

 تمام افراد انجام شد.

کمک متر نواری با  گیری قد بیمار بهندازها ،علاوه بر این

 انجام شد. وزنمتر  حسب سانتی بر و متر سانتی 1دقت 

                                                 
1 follicle-stimulating hormone  
2 Lieutinizing hormone 
3 High-density lipoprotein 

 

گرم )بر حسب  100با ترازوی دیجیتال با دقت  افراد

ای فشارخون با استفاده از فشارسنج عقربهو  کیلوگرم(

ساخت کشور تایوان از بازوی چپ در  710دار مدل  کاف

گیری طول قد گیری شد. برای اندازهحالت نشسته اندازه

م ئعلاهمچنین  و وزن از حداقل البسه استفاده شد.

بالینی شامل هیرسوتیسم، آکنه و الگوی عادت ماهیانه 

ها سونوگرافی تمامسازی نتایج، جهت یکسانارزیابی شد. 

 توسط یک نفر انجام شد.

آماری  افزاراستفاده از نرم باها  دادهتجزیه و تحلیل 

SPSS (انجام 16 نسخه ) شد. برای توصیف متغیرهای

از گزارش تعداد و درصد در قالب جداول توزیع  4ای رسته

 از هاداده توزیع بودن نرمال فرض آزمون برای و فراوانی

 برقراری عدم به عنایت با شد. استفاده شاپیروویلک آزمون

توصیف آماری متغیرهای عددی، میانه و  برای فرض این

 مقایسه برای میان چارکی گزارش شدند. همچنین دامنه

 های آزمون از ترتیب به گروهی درون و گروهی میان

 به ؛شد استفاده ویتنی من یو و ویلکاکسون ناپارامتریک

 و قبل متغیرها، نظر از گروه دو مقایسه برای که ترتیب این

 برای و ویتنی من یو ناپارامتریک آزمون از مداخله از بعد

 از نیز گروه هر در مداخله از بعد و قبل متغیرها مقایسه

در تمام  شد. استفاده ویلکاکسون ناپارامتریک آزمون

دار در نظر گرفته معنی 05/0تر از کم pمیزان ها،  آزمون

 شد.
 

 هاافتهی
در مطالعه حاضر تمام افراد قبل از مطالعه دارای شواهد 

کیستیک تخمدان بودند.  سونوگرافیک از سندرم پلی

مداخله و ( از افراد گروه %7/66نفر ) 16بعد از مطالعه، 

چنان دارای ( از افراد گروه شاهد، هم%2/96نفر ) 25

 کیستیک تخمدان سندرم پلی شواهد سونوگرافیک

تمام افراد قبل از مطالعه دچار (. p=008/0) بودند

( از %6/84نفر ) 22الیگومنوره بودند. بعد از مطالعه، 

( از افراد گروه %3/42نفر ) 11افراد گروه شاهد و 

. در (p=004/0) مبتلا به الیگومنوره بودندمداخله هنوز 

 5( از افراد گروه شاهد و %8/45نفر ) 11مطالعه حاضر، 

( از افراد گروه مداخله نیاز به مصرف %2/19نفر )

                                                 
4 categorical variables 
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در افراد گروه مداخله، (. p=043/0پروژسترون داشتند )

%( 8/20نفر ) 5%( مبتلا به آکنه خفیف، 0/75نفر ) 18

%( مبتلا به آکنه 2/4نفر ) 1مبتلا به آکنه متوسط و 

%( مبتلا 8/53نفر ) 14شدید بود. در افراد گروه شاهد، 

%( مبتلا به آکنه 2/46نفر ) 12به آکنه خفیف و 

 1شکل  در رتو(. نمودار کانسp=116/0متوسط بودند )

دو گروه مداخله و شاهد در  کیدموگراف یرهایمتغو 

 نشان داده شده است.  1جدول 
 

 
  نمودار کانسرت -1شكل 

 
 مقایسه متغیرهای دموگرافیک -1جدول 

 مشخصات

   شاهدگروه   گروه مداخله

 بعد از مداخله قبل از مداخله

P
*1

 

 از مداخله بعد قبل از مداخله

P
*2

 P
**3 

 میانه
دامنه میان 

 چارکی
 میانه

دامنه میان 

 چارکی
 میانه

دامنه میان 

 چارکی
 میانه

دامنه میان 

 چارکی

 295/0 236/0 5/22 61 5/23 61 182/0 32 62 32 63 وزن

 091/0 085/0 25 78 26 78 153/0 5/31 5/86 25 87 دور کمر

 300/0 236/0 7 4/2 7/7 4/22 101/0 4/12 6/23 1/12 24 شاخص توده بدنی

 45/0 ... ... ... 5/2 16 ... ... ... 5/1 15 سن

 ˂D 8 3/2 3/34 7/5 001/0 ˂ 19 9 1/10 3/14 684/0 001/0ویتامین 
قبل و بعد در گروه مقایسه  -2، مقایسه قبل و بعد در گروه مداخله -1 .یتنیو من وی کیناپارامتر آزمون ** لکاکسون،یو کیناپارامتر آزمون *

 مقایسه دو گروه پس از مداخله -3، شاهد
 

دو گروه مورد مطالعه از نظر  ،1نتایج جدول بر اساس 

خصوصیات اولیه نظیر سن، طول قد، وزن و نیز میزان 

که  (p>05/0)بودند  ، همگنDشیوع کمبود ویتامین 

 مناسب صورت دهد تخصیص تصادفی بهاین نشان می

کنندگی این صورت گرفته و در نتیجه، احتمال مخدوش

به  2جدول  ای، حذف شده است.متغیرهای زمینه

مقایسه علائم بالینی و آزمایشگاهی نوجوانان مبتلا به 

کیستیک در گروه مداخله و شاهد سندرم تخمدان پلی

 پردازد.می
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 کیستیک در گروه مداخله و شاهدمقایسه علائم بالینی و آزمایشگاهی نوجوانان مبتلا به سندرم تخمدان پلی -2جدول 

 مشخصات

 گروه مداخله
 و قبل سهیمقا

 گروه در بعد

 (P) مداخله

 شاهدگروه 
 و قبل سهیمقا

 گروه در بعد

 (P) شاهد

 دو سهیمقا

 از پس گروه

 (P) مداخله

 بعد از مداخله قبل از مداخله مداخلهبعد از  قبل از مداخله

 انهیم
 انیدامنه م

 یچارک
 انهیم

 انیدامنه م

 یچارک
 انهیم

 انیدامنه م

 یچارک
 انهیم

 انیدامنه م

 یچارک

 104/0 089/0 5/60 110 5/53 112 029/0 5/193 165 88 117 دیریسیگلیتر

HDL 52 5/27 45 29 046/0 44 7 44 7 081/0 111/0 

 904/0 361/0 12 89 16 89 102/0 28 92 27 90 خون ناشتاقند 

FSH 8/4 2/2 6/6 0/8 620/0 3/4 4/1 5 6/1 137/0 101/0 

LH 7 4/9 8/3 8/0 675/0 3/7 8/11 3/6 2/6 613/0 001/0 ˂ 

 ˂ 001/0 190/0 40 70 110 105 106/0 60 70 5/47 120 تستوسترون توتال

 042/0 784/0 35/0 4/0 2/0 3/0 256/0 3/0 3/0 35/0 4/0 تستوسترون آزاد

 001/0 002/0 8/15 12 3/15 9/11 018/0 05/3 2/7 25/9 2/13 نیانسول

 318/0 006/0 25 100 20 90 015/0 20 110 5/22 110 کیستولیفشار خون س

 027/0 543/0 20 65 20 80 582/0 10 60 5/17 70 کیاستولیفشار خون د

 ˂ FSH 2/2 7/2 48/0 6/0 351/0 5/1 9/1 2/1 1/1 398/0 001/0به  LHنسبت 

 009/0 007/0 49/2 35/2 65/2 66/2 076/0 88/0 43/1 56/1 96/1 نیانسول مقاومت به

 016/0 075/0 3 7 5/3 7 45/0 1 5 2 5 سمیرسوتیشدت ه

 21/0 ..... 5/6 5/10 6 13 ....... 5/4 6 5/5 13 حجم تخمدان چپ

 24/0 ...... 6/8 11 5/5 13 ...... 6 5 8 14 حجم تخمدان راست

 
 

 و قبل معناداری تفاوت ،2 جدول نتایج اساس بر همچنین

 رید،یگلیس تری سطح در مداخله( گروه )در مداخله از بعد

HDL، شد مشاهده سیستولیک خون فشار و انسولین 

(05/0>p). 

 بین معناداری تفاوت ،کنترل و مداخله گروه دو مقایسه در

 تستوسترون ،D، LH ویتامین سطح نظر از گروه دو

 دیاستولیک، خون فشار انسولین، آزاد، تستوسترون توتال،

هیرسوتیسم  شدت و LH/FSH، HOMA نسبت

ولی تفاوت معناداری بین دو ، (p<05/0) مشاهده شد

 گلیسیرید،، تری، قند خون ناشتاFSHگروه از نظر 

HDL، شدت آکنه و حجم ، فشار خون سیستولیک

 . (p>05/0)ها مشاهده نشد تخمدان
 

 بحث
، کاهش Dبعد از درمان با ویتامین حاضر  در مطالعه

آزاد سطح سرمی تستوسترون، معناداری در سطح 

افراد  LHو سطح  FSH به LH، نسبت تستوسترون

گروه مداخله نسبت به گروه شاهد مشاهده شد. در 

ارتباط معکوسی ( 2014) کوزوواکی و همکاران مطالعه

های انسولین، سرم با اندکس Dسطح ویتامین  بین

در زنان مبتلا به  FSH به LHها و نسبت آندروژن

 که با نتایج (14) سندرم تخمدان متابولیک وجود داشت

سلیموگلو و  مشابه بود؛ اما در مطالعهحاضر مطالعه 

داری بین درمان با مکمل ، ارتباط معنی(2010)همکاران 

ها )قبل با سطوح تستوسترون و سایر هورمون Dویتامین 

مطالعه  با نتایج ( که22) دشو بعد از مداخله( مشاهده ن

در گروه ، حاضر ؛ زیرا در مطالعهحاضر همخوانی نداشت

داری طور معنی پس از درمان به LH مداخله سطح

توان به این در توجیه این موضوع، می .کاهش یافته بود

ترین منبع جایی که ثابتنکته توجه داشت که از آن

 کیستیک،سندرم تخمدان پلیتولید آندروژن در 

ها هستند و غلظت تستوسترون تام و آزاد با تخمدان

لذا احتمالاً با مصرف ، ارتباط مستقیم دارد LH میزان

باعث  LH در گروه مداخله، کاهش میزان Dویتامین 

کاهش تستوسترون تام و آزاد و در نهایت کاهش 

بود؛ اگرچه مسیرهای  شدهدار هیرسوتیسم  معنی

بر تستوسترون هنوز  Dاحتمالی تأثیر مستقیم ویتامین 

ناشناخته و نیاز به بررسی در سطح سلولی مولکولی 

تناقض موجود با تفاوت در امکان توجیه است؛ هرچند 

های مورد بررسی، ع دستگاهگیری، تنوهای اندازهروش

گیری گیری و در نتیجه دقت اندازهتفاوت در زمان اندازه



 

 

 

29 


 

یر
تأث

یو 
ام

ت
ی

 ن
D 

لا
 ع

بر
 مئ

نیبال
 ی

ما
آز

و 
ی

اه
شگ

 ی
ه 

لا ب
بت

ن م
انا

جو
نو

P
C

O
S

 
ارا

د
 ی

د و
بو

کم
ی

ام
ت

ی
 ن

D 

 

محتمل  حاضر ها در مطالعات موجود با مطالعههورمون

 است.

پس از مداخله، افراد گروه  حاضر مطالعه درهمچنین 

شواهد تر از افراد گروه مداخله دارای کنترل بیش

بودند؛ اما دو  ستیککیسندرم تخمدان پلی سونوگرافیک

-گروه از نظر حجم تخمدان راست و چپ تفاوت معنی

ها و انجام داری با هم نداشتند که نداشتن تعداد فولیکول

این موضوع  کنندهتواند توجیهسونوگرافی شکمی می

سندرم تخمدان بر اساس کرایتریای روتردام،  باشد؛ زیرا

فولیکول  12در سونوگرافی شامل بیش از  کیستیکپلی

متر و یا افزایش حجم تخمدان بیش از میلی 9-2 با اندازه

باشد؛ ضمناً در نوجوانان متر مربع میسانتی 10

شود و نه واژینال؛ بنابراین، سونوگرافی شکمی انجام می

این اعداد، حد تشخیصی در سونوگرافی شکمی هستند. 

ها، مطالعات، سایز تخمدان یبرخچنین، طبق نتایج هم

باشد. ها در نوجوانان میمارکر بهتری از تعداد فولیکول

شود اگر نوجوانی سایر کرایتریای بنابراین پیشنهاد می

را داشت و در  کیستیکسندرم تخمدان پلیتشخیصی 

سونوگرافی، ظاهر فولیکولار و یا افزایش حجم بیش از 

توان برای وی، متر مربع مشاهده شد، میسانتی 10

را با اطمینان  کیستیکسندرم تخمدان پلیتشخیص 

 .(23) گذاشت

پس از درمان، افراد گروه  حاضر مطالعه درعلاوه بر این 

برابر گروه مداخله دچار الیگومنوره بودند.  2شاهد 

تر از افراد گروه مداخله همچنین افراد گروه شاهد، بیش

-این یافته را می که نیاز به مصرف پروژسترون داشتند

روی اختلالات قاعدگی  Dعلت تأثیر ویتامین  توان به

درمان با  (2012)مطالعه بنکداران و همکاران در دانست. 

کلسیتریول به میزان قابل توجهی سبب بهبود اوولاسیون 

این یافته نیز در راستای مطالعه  ( که24) در بیماران شد

نیز  (1986)و همکاران  راکوسکی بود. مطالعه حاضر

میوز با  نشان داد که تخمک متوقف شده در مرحله

افزایش آدنوزین مونوفسفات حلقوی یک همراه است و 

کردن این مکمل به محیط کشت باعث بهبود قابل  اضافه

نتایج . (25) شودمی توجهی در رشد و تکامل اووسیت

 Dنقش کمبود ویتامین  که (2013)برزوسکا مطالعه 

بررسی  سندرم تخمدانافراد را در اتیولوژی تشخیصی 

ای که با اثرات گسترده Dنشان داد که ویتامین  ،کردند

ثر است و ؤهای مختلف مبر عملکرد ارگان ،در بدن دارد

های مزمن از جمله تواند بروز بیماریکمبود آن، می

بررسی  .کیستیک تخمدان را تسهیل کندسندرم پلی

ختلف نشان داده است که استفاده از نتایج مطالعات م

در بیماران مبتلا، باعث بهبود  Dهای ویتامین مکمل

 گذاری و تنظیم چرخههای تخمدانی، تخمکبلوغ فولیکل

قاعدگی شده و از شیوع الیگومنوره در این افراد تا حد 

و همکاران تامسون  در مطالعه. (9)کاهد زیادی می

در ایجاد و درمان  Dین نقش استفاده از ویتام( 2012)

کیستیک تخمدان مورد مطالعه قرار گرفت و سندرم پلی

نتایج نشان داد که کمبود سطح این ویتامین، باعث 

وری و تشدید اختلالات کلینیکی از اختلال در شعله

گذاری و منس در بیماران مبتلا به سندرم تخمک چرخه

م ؛ بنابراین، لزو(17) شودکیستیک تخمدان میپلی

های درمان و بررسی اثرات بهبودی این بیماران با مکمل

 ، از ارزش بالایی برخوردار است.Dویتامین 

-تری، در مورد قندخون ناشتاحاضر  مطالعه درهمچنین 

 بالا و فشار خون ین با دانسیتهئلیپوپروتگلیسیرید، 

های مداخله و شاهد وجود داری بین گروهتفاوت معنی

ای  در مطالعه( 2015)مظلوم خراسانی و همکار  نداشت.

با اختلالات متابولیک  Dبه بررسی رابطه کمبود ویتامین 

کیستیک پرداختند و در بیماران با سندرم تخمدان پلی

تأثیری در اختلالات  Dگزارش کردند که سطح ویتامین 

 کیستیکمبتلا به سندرم تخمدان پلی متابولیک بیماران

های های این مطالعه با یافتهافتهی ( که26)ندارد 

( 2014)راستا بود. کیم و همکاران  هم حاضرمطالعات 

در دو  (25( )1986) و همکاران راکوسکیو  (12)

مطالعه جداگانه به بررسی ارتباط بین سطح سرمی 

با اختلالات متابولیک پرداختند و به نتیجه  Dویتامین 

لیان و همکار دست یافتند، ولی جمی حاضرمشابه مطالعه 

کلسیم و  ای به بررسی تأثیر مکمل در مطالعه( 2016)

-در زنان چاق مبتلا به سندرم تخمدان پلی Dویتامین 

کیستیک پرداختند و گزارش کردند که در مجموع، 

هفته در زنان  8برای  Dکلسیم به همراه ویتامین  مکمل

کیستیک اثرات مفیدی بر مبتلا به سندرم تخمدان پلی

که این  (27) های متابولیک داشته است پروفایلروی 
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-نظر میبوده است؛ به حاضر یافته برخلاف نتایج مطالعه

 حاضر که دختران نوجوان مطالعهرسد با توجه به این

دارای سندرم متابولیک خالص نبوده و فقط دارای 

روی  Dکیستیک بودند، تأثیر ویتامین تخمدان پلی

ل لیپید و مقاومت به انسولین سنجی پروفایمعیارهای تن

 محرز نبوده است. 

افراد گروه مداخله، قبل و بعد از مداخله از نظر شاخص 

HOMAافراد  ، ولیداری با هم نداشتند، تفاوت معنی

گروه شاهد، قبل و بعد از مداخله از نظر شاخص 

HOMAمی نظر بهداری با هم داشتند. ، تفاوت معنی

 کیستیکپلی سندرم تخمدان پاتوژنز کهیی آنجا از رسد

 یک انسولین دارد و از طرفی به با مقاومت زیادی قرابت

 وجود ،بیماران این انسولین در به مقاومت عمده علت

باشد، ارتباط بین سطح ویتامین می چاقی و یا وزن اضافه

D عامل شاخص  وسیله با شیوع مقاومت به انسولین به

 مبنی چراکه شواهدیباشد؛  قابل توجیه می 1توده بدنی

و سطح  شاخص توده بدنی بین معکوس ارتباط بر

 در مطالعات مختلفی گزارش شده است Dویتامین 

رسد نظر می اند که بهمطالعات دیگر نیز بیان کرده؛ (28)

های نقش مهمی در ترشح انسولین از سلول Dویتامین 

بتا پانکراس و همچنین حساسیت به انسولین با تحریک 

های انسولینی داشته باشد که شاید قسمت رسپتور

علت همزمانی وجود چاقی در  به ،مهمی از این رابطه

 کیستیک باشدپلی بیماران مبتلا به سندرم تخمدان

(24). 

ترین نقاط قوت این مطالعه این بود که معیار از مهم

کیستیک بر اساس هر سه تعیین سندرم تخمدان پلی

خصوص بر  زیرا در مطالعات دیگر به ،معیار روتردام بود

ندرت از هر سه معیار استفاده شده بود.  روی نوجوانان، به

 احتمالی گیرینمونه نحوه مطالعه، این قوت نقاط از دیگر

اساس  بر هانمونه تعداد تقسیم طرح، ایمرحله و چند

شانس  بودن یکسان و سمنان شهر سطح در هدف جامعه

بود. علاوه بر این، جدید  سمنان نوجوانان شهر انتخاب

بودن مطالعه در منطقه مورد نظر از دیگر نقاط قوت 

مطالعه بود؛ زیرا تفاوت در شیوع یک یا چند متغیر، در 

دلایل ژنتیکی، جغرافیایی و مناطق مختلف جغرافیایی به

                                                 
1 BMI 

بهداشت  همیشه مورد توجه محققین در حوزه ،فرهنگی

 و پزشکی بوده است. 

هایی نیز وجود اط قوت این مطالعه، محدودیتدر کنار نق

 داشت؛ یکی از این موارد، عدم همکاری افراد جهت انجام

گیری خونی بود؛ از طرف دیگر، تعدادی از افراد به نمونه

ریزی ماهیانه برای خون 3-5دلایل مختلف در روزهای 

ریزی خون 2-3انجام سونوگرافی شکمی و یا در روزهای 

کردند که به انجام آزمایشات مراجعه نمیماهیانه برای 

تر به سیکل قاعدگی بعدی های بیشهمین دلیل، بررسی

 شد.محول می
 

 یریگجهینت
 و تخمک تکامل در Dویتامین  نقش به توجه با

 انسولین، مصرف تنظیم و کاهش چنین ارتباط آن با هم

م بالینی و آزمایشگاهی سندرم ئبهبود علا در مکمل این

 اختلال اصلاح آن متعاقب کیستیک تخمدان و پلی

شود. همچنین  پیشنهاد می هیپرآندروژنیسم و قاعدگی

باعث تفاوت معنادار  Dمصرف ویتامین  ،پژوهشدر این 

 .در مقاومت به انسولین بین دو گروه بعد از مداخله نشد
 

 ملاحظات اخلاقی
ای های تغذیهبه هر دو گروه مداخله و شاهد توصیه

مین ألبنیات، ماهی، سبزیجات و نور آفتاب برای تمصرف 

 Dداده شد. نوجوانانی که کمبود ویتامین  Dویتامین 

داشتند، با انجام این مطالعه تشخیص داده شده و در 

ماه بعد از  4گروه مداخله بلافاصله و شاهد حداکثر 

مطالعه، مورد درمان قرار گرفتند و این در حالی بود که 

اطلاع بودند.  خود، بی Dقبل از این از کمبود ویتامین 

علائم  ها نداشته وضمناً این مدت عوارض جدی برای آن

گروه در  توضیح داده شد. در هر دو Dویتامین کمبود 

مورد افراد آمنوره، با تزریق پروژسترون، القای قاعدگی 

عوارض استروژن بلامنازع جلوگیری  صورت گرفت تا از

 شود.
 

 یتشكر و قدردان
از پرسنل بیمارستان امیرالمومنین سمنان، وسیله  بدین

 شود. و قدردانی میتشکر 
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Introduction: Since conflicting results have been reported about the relationship 

between the level of vitamin D in people with polycystic ovary syndrome and related 

metabolic disorders, the present study was performed with aim to determine the effect 

of vitamin D administration on the clinical and laboratory symptoms of adolescents 

with polycystic ovary syndrome with vitamin D deficiency. 

Methods: This double-blind randomized controlled clinical trial study was performed 

on 50 patients with sonographic evidence of polycystic ovary syndrome with vitamin 

D deficiency in two control and intervention groups. The intervention group was given 

vitamin D and the control group was given placebo. Clinical, laboratory and 

sonographic symptoms before and after the intervention were compared in two groups. 

Data were analyzed by SPSS software (version 16), Man-Whitney U and Wilcoxon 

test. P<0.05 was considered statistically significant. 

Results: The intervention improved the level of vitamin D in the case group (P<0.001). 

There was significant difference between the case and control groups in terms of fasting 

insulin level (P=0.001), serum testosterone level (P<0.001), free testosterone level 

(P=0.042), LH to FSH ratio (P<0.001), LH level (P<0.001), diastolic blood pressure 

(P=0.027), and severity of hirsutism (P=0.016). Polycystic ovary syndrome and 

Oligomenorrhea was more in the control group (P <0.01); However, there was no 

significant difference between the two groups in terms of fasting blood sugar, 

triglycerides, HDL, systolic blood pressure, acne severity, and ovarian volume (P>0.05). 

Conclusion: Considering the role of vitamin D in ovum development and its 

relationship with the reduction and regulation of insulin, the use of this supplement is 

recommended to improve the clinical and laboratory symptoms of polycystic ovary 

syndrome and subsequently correct menstrual disorders and hyperandrogenism. Also, 

in this study, vitamin D consumption did not cause a significant difference in insulin 

resistance between the two groups after the intervention. 
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