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های غذایی با شاخص گلیسمی پایین در زنان مبتلا به سندرم  با وجود انجام مطالعات متعدد در زمینه اثر رژیممقدمه: 

ها انجام نشده است.  آندروژنکیستیک، تاکنون مرور سیستماتیک و متاآنالیز جامعی با تمرکز بر وضعیت  تخمدان پلی

های غذایی با شاخص گلیسمی پایین بر وضعیت آندروژن در زنان مبتلا  رو، مطالعه حاضر با هدف بررسی اثر رژیم ازاین

 کیستیک انجام شد. به سندرم تخمدان پلی

لیست  ن و چکهای کاکری صورت مرور سیستماتیک و متاآنالیز و مطابق با دستورالعمل این مطالعه بهکار: روش

PRISMA  المللی و فارسی صورت  های اطلاعاتی بین در پایگاه 1404اردیبهشت  30انجام شد. جستجوی مقالات تا

افزارهای  ها با نرم گرفت. کیفیت مطالعات با استفاده از ابزار ارزیابی خطر سوگیری کاکرین بررسی شد. تحلیل داده

STATA و SPSS صادفی انجام شد. ناهمگنی مطالعات با شاخصو با استفاده از مدل اثرات ت I² و آزمون Q  ارزیابی

 انجام شد. Egger و Begg های گردید. همچنین تحلیل زیرگروهی، تحلیل حساسیت و بررسی سوگیری انتشار با آزمون

نتایج متاآنالیز کننده وارد مطالعه شدند.  شرکت 482شده شامل  سازی کارآزمایی بالینی تصادفی 9در مجموع ها: یافته

های با شاخص گلیسمی بالا، موجب کاهش  های غذایی با شاخص گلیسمی پایین در مقایسه با رژیم نشان داد که رژیم

کاهش ( و p˂001/0؛ 95CI:  -75/0تا  -29/1و  -14/1دار شاخص مقاومت به انسولین )اختلاف میانگین وزنی:  معنی

حال، با این( شدند؛ p˂001/0و  95CI: -11/0تا  -35/0و  -25/0میانگین وزنی: دار غلظت تستوسترون )اختلاف  معنی

؛ 95CI: 36/0تا  -59/1و  -59/0داری بر شاخص آندروژن آزاد مشاهده نشد )اختلاف میانگین وزنی:  تأثیر معنی

233/0=p.) 

توانند  محدودیت کالری، میویژه در صورت همراهی با  های غذایی با شاخص گلیسمی پایین، به رژیمگیری: نتیجه

کیستیک شوند.  های هورمونی در زنان مبتلا به سندرم تخمدان پلی های متابولیک و برخی شاخص موجب بهبود شاخص

ها بر شاخص آندروژن آزاد وجود ندارد و انجام مطالعات بیشتر در این  با این حال، شواهد کافی برای تأیید تأثیر این رژیم

 زمینه ضروری است.
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 مقدمه
PCOSکیستیک ) سندرم تخمدان پلی

یکی از  (1

ریز در زنان سنین  ترین اختلالات غدد درون شایع

ترین علل ناباروری ناشی از عدم  باروری و از مهم

% 18شود که شیوع آن تا  گذاری محسوب می تخمک

(. علاوه بر مشکلات باروری، زنان 1شده است )گزارش 

مبتلا به این سندرم معمولاً با اختلالات کاردیومتابولیک 

متعددی از جمله مقاومت به انسولین، هایپرانسولینمی، 

لیپیدمی و چاقی احشایی مواجه هستند و در  دیس

معرض خطر بالاتر ابتلاء به سندرو متابولیک و دیابت 

 (.2قرار دارند ) 2نوع 

ترین عوامل محیطی  عنوان یکی از مهم رژیم غذایی به

قابل اصلاح، نقش قابل توجهی در بهبود پیامدهای 

کیستیک دارد  بالینی و متابولیک سندرم تخمدان پلی

المللی مبتنی بر شواهد برای  (. بر اساس راهنمای بین3)

کیستیک، اصلاح  ارزیابی و مدیریت سندرم تخمدان پلی

عنوان خط  ای، به ویژه مداخلات تغذیه هسبک زندگی، ب

اول درمان برای کنترل عوارض متابولیک این بیماری 

(. اگرچه این راهنما بر کاهش وزن 4توصیه شده است )

وزن یا چاقی و پیشگیری از افزایش  در زنان دارای اضافه

وزن در زنان با وزن طبیعی تأکید دارد، اما دستیابی به 

ظ آن همچنان یک چالش مهم کاهش وزن پایدار و حف

 (.5شود ) محسوب می

اند که زنان مبتلا به سندرم تخمدان  مطالعات نشان داده

وزن و چاقی قرار  کیستیک بیشتر در معرض اضافه پلی

دانند،  ناپذیر می دارند، اغلب افزایش وزن را اجتناب

های محدودکننده انرژی دارند  پایبندی کمتری به رژیم

(. 6عد بازگشت وزن هستند )و در درازمدت مست

همچنین یک مرور سیستماتیک گزارش کرده است که 

% 46میزان ترک مداخلات غذایی در این بیماران حدود 

است و این میزان با افزایش مدت مداخله بیشتر 

شناختی، فیزیولوژیک و تغییرات  شود. عوامل روان می

ترین دلایل این موضوع عنوان  تنظیم اشتها از مهم

 (.4اند ) شده

در حال حاضر، توافق روشنی در مورد بهترین الگوی 

غذایی برای بهبود پیامدهای بالینی و متابولیک در زنان 

                                                 
1 polycystic ovary syndrome 

(. 7کیستیک وجود ندارد ) مبتلا به سندرم تخمدان پلی

پایبندی  رو، شناسایی ترکیب غذایی مناسب و قابل ازاین

ت برای دستیابی به نتایج درمانی پایدار، ارتقای سلام

مدت این بیماران از  باروری و بهبود سلامت طولانی

 (.8ای برخوردار است ) اهمیت ویژه

های یک  میزان تأثیر کربوهیدرات 2شاخص گلیسمی

ماده غذایی بر افزایش قند خون پس از مصرف را نسبت 

به یک ماده مرجع مانند گلوکز یا نان سفید نشان 

گلیسمی ضرب شاخص  نیز حاصل 3دهد. بارِ گلیسمی می

در مقدار کربوهیدرات موجود در غذا بوده و نمایانگر اثر 

 (.9گلیسمی کلی آن ماده غذایی است )

مرورهای سیستماتیک و متاآنالیزهای پیشین نشان 

های غذایی با شاخص گلیسمی و یا بارِ  اند که رژیم داده

توانند موجب بهبود کنترل گلوکز،  گلیسمی پایین می

ولیک، بهبود پروفایل لیپیدی و کاهش خطر سندرم متاب

های مختلف شوند؛  کاهش وزن در جمعیت

های  هایی که از نظر برخی مکانیسم جمعیت

پاتوفیزیولوژیک با زنان مبتلا به سندرم تخمدان 

(. علاوه بر این، 12-10کیستیک شباهت دارند ) پلی

مصرف غذاهای با شاخص گلیسمی پایین ممکن است 

یری و کاهش احساس از طریق افزایش احساس س

مدت کاهش دهد؛  گرسنگی، دریافت انرژی را در کوتاه

ها  هرچند شواهد مربوط به اثرات بلندمدت این رژیم

 (.13همچنان محدود است )

فرآیندهای پاتوفیزیولوژیک مشترک میان زنان مبتلا به 

کیستیک و سایر اختلالات بالینی  سندرم تخمدان پلی

لیپیدمی و دیابت  ک، دیسمشابه مانند سندرم متابولی

ها بهبود وضعیت کاردیومتابولیک پس  ، که در آن2نوع 

های غذایی با شاخص یا بارِ گلیسمی  از مصرف رژیم

تواند از نقش بالقوه این  پایین گزارش شده است، می

ها در بهبود پیامدهای سلامت در سندرم تخمدان  رژیم

اومت (. در این میان، مق14کیستیک حمایت کند ) پلی

انسولینمی از عوامل کلیدی و  به انسولین و هایپر

شوند  مرکزی در پاتوفیزیولوژی این سندرم محسوب می

                                                 
2 Glycemic Index 
3 Glycemic Load 



 

 

 

77 


  

 ریتأث
 میرژ

ها
 ی

گل
ص 

اخ
 ش

با
ی

سم
پا ی

یی
 ن

ضع
ر و

ب
ی

 ت
ه 

لا ب
بت

ن م
زنا

در 
ن 

وژ
در

آن
P

C
O

S
 

 

ای از اختلالات متابولیک و  که در ایجاد زنجیره

 (.15تولیدمثلی نقش دارند )

های غذایی با شاخص گلیسمی یا بارِ گلیسمی  رژیم

عملکرد پایین با افزایش حساسیت به انسولین و بهبود 

شوند. این موضوع با این فرض سازگار  آن شناخته می

توانند از طریق کاهش  هایی می است که چنین رژیم

انسولینمی و مقاومت به انسولین، سایر اختلالات  هایپر

متابولیک و تولیدمثلی مرتبط با سندرم تخمدان 

کیستیک را نیز تحت تأثیر قرار دهند؛ با این حال،  پلی

طور کامل مشخص  این اثرات هنوز به میزان و ثبات

 (.16نیست )

ها را در بهبود  برخی مطالعات اثرات مثبت این رژیم

لیپیدمی، کاهش  حساسیت به انسولین، کاهش دیس

وزن، کاهش هیپرآندروژنیسم و بهبود نظم قاعدگی 

اند، در حالی که برخی دیگر تفاوت  گزارش کرده

می پایین و های با شاخص گلیس معناداری میان رژیم

اند. این ناهمگونی  بالا در برخی پیامدها نشان نداده

نتایج احتمالاً ناشی از حجم نمونه کوچک و محدودیت 

های منفرد است که توانایی  توان آماری در کارآزمایی

ای را کاهش  شناسایی اثر واقعی مداخلات تغذیه

 (.19-17دهد ) می

ایی با های غذ دهند که رژیم شواهد موجود نشان می

توانند در بهبود برخی از  شاخص گلیسمی پایین می

تظاهرات بالینی و متابولیکی سندرم تخمدان 

ویژه از طریق  کیستیک نقش مؤثری داشته باشند، به پلی

(. این 15ها ) کاهش سطح تستوسترون و سایر آندروژن

ها با کاهش سرعت افزایش قند خون پس از  رژیم

شح انسولین از پانکراس مصرف غذا، منجر به کاهش تر

شوند. از سوی دیگر، هایپرانسولینمی در زنان مبتلا  می

عنوان یکی از  کیستیک به به سندرم تخمدان پلی

های تکای  های اصلی تولید آندروژن توسط سلول محرک

شود؛ بنابراین کاهش سطح  تخمدان شناخته می

ها گردد  تواند موجب کاهش تولید آندروژن انسولین می

. علاوه بر این، افزایش سطح انسولین باعث کاهش (20)

های جنسی  شونده به هورمون سنتز گلوبولین متصل

(SHBG
شود که در نتیجه آن میزان  ( در کبد می1

                                                 
1 Sex hormone-binding globulin 

تستوسترون آزاد و فعال در گردش خون افزایش 

 تواند با افزایش یابد. کاهش سطح انسولین می می

SHBG لظت همراه بوده و در نهایت موجب کاهش غ

تستوسترون آزاد و بهبود علائم هیپرآندروژنیسم از 

 (.22، 21جمله هیرسوتیسم و آکنه شود )

های غذایی با شاخص گلیسمی پایین از  همچنین رژیم

طریق کاهش التهاب مزمن سیستمیک، که خود یکی از 

عوامل مؤثر در ایجاد مقاومت به انسولین و اختلال 

توانند به بهبود  شود، می عملکرد تخمدان محسوب می

تر محور  حساسیت به انسولین و عملکرد طبیعی

(. 24، 23تخمدان کمک کنند )-هیپوفیز -هیپوتالاموس

این تغییرات در نهایت ممکن است موجب تنظیم بهتر 

گذاری  های قاعدگی و افزایش احتمال تخمک چرخه

ها با تسهیل کنترل  منظم شوند. علاوه بر این، این رژیم

توانند به بهبود وضعیت  چربی احشایی میوزن و کاهش 

متابولیک و تعادل هورمونی در زنان مبتلا به سندرم 

 (.21کیستیک کمک نمایند ) تخمدان پلی

های اخیر چندین مرور  با وجود آنکه در سال

سیستماتیک و متاآنالیز درباره تأثیر الگوهای غذایی، از 

دهای های با شاخص گلیسمی پایین، بر پیام جمله رژیم

کیستیک  متابولیکی و هورمونی سندرم تخمدان پلی

طور غیرمستقیم به  ها به منتشر شده است و برخی از آن

اند،  های آندروژنی اشاره کرده تغییرات بعضی شاخص

این شواهد عمدتاً بدون تمرکز اختصاصی بر وضعیت 

اند.  ها گزارش شده ها و تفکیک انواع مختلف آن آندروژن

شده  چندین کارآزمایی بالینی تصادفیهمچنین اگرچه 

های آندروژنی بررسی  ها را بر شاخص اثر این رژیم

های موجود در قالب یک مرور  اند، تاکنون یافته کرده

سیستماتیک و متاآنالیز اختصاصی با تمرکز بر 

صورت جامع و منسجم ترکیب و  پیامدهای آندروژنی به

جود نه در اند. بنابراین شکاف دانشی مو تحلیل نشده

بندی  فقدان مطالعات اولیه، بلکه در نبودِ یک جمع

های با  مند و مبتنی بر شواهد درباره تأثیر رژیم نظام

شاخص گلیسمی پایین بر وضعیت آندروژن در زنان 

کیستیک است. بر این  مبتلا به سندرم تخمدان پلی

اساس، مطالعه حاضر با هدف مرور سیستماتیک و 

های غذایی با شاخص گلیسمی  یممتاآنالیز تأثیر رژ
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پایین بر وضعیت آندروژن در زنان مبتلا به سندرم 

 کیستیک انجام شد. تخمدان پلی
 

 کار روش

راهنمای کاکرین »مطالعه حاضر بر اساس دستورالعمل 

( طراحی 6.0)نسخه « مند مداخلات برای مرورهای نظام

دهی مطالعه مطابق با  و اجرا شد. همچنین گزارش

راهنمای اقلام ترجیحی برای گزارش "لیست  چک

انجام  1(PRISMA) "مند و متاآنالیزها مرورهای نظام

 گرفت.

 (PICOTSپرسش پژوهش )بر اساس چارچوب 

به شرح  PICOTS پرسش پژوهش بر اساس چارچوب

 زیر تعریف شد:

کیستیک  در زنان مبتلا به سندرم تخمدان پلی

(Populationآیا رژیم ،)  غذایی با شاخص های

 (Interventionگلیسمی پایین یا بارِ گلیسمی پایین )

های غذایی با شاخص یا بارِ گلیسمی  در مقایسه با رژیم

بالاتر و با دریافت انرژی مشابه یا محدودیت کالری 

(Comparison منجر به بهبود شاخص مقاومت به ،)

(، تستوسترون کل و شاخص HOMA-IRانسولین )

 16( طی حداقل Outcomes) 2(FAI) آندروژن آزاد

در مطالعات کارآزمایی بالینی  (Timeهفته مداخله )

 شوند؟ می (Study designشده )  سازی تصادفی

 پیامدهای اولیه و ثانویه

پیامدهای اولیه مطالعه شامل تغییرات سطح 

( FAIتستوسترون تام و شاخص آندروژن آزاد )

آندروژنی در های وضعیت  ترین شاخص عنوان مهم به

کیستیک بودند.  زنان مبتلا به سندرم تخمدان پلی

پیامدهای ثانویه شامل تغییرات شاخص مقاومت به 

(، انسولین ناشتا و گلوکز ناشتا HOMA-IRانسولین )

بود. علاوه بر این، در صورت گزارش در مطالعات وارد 

های غذایی با شاخص گلیسمی پایین بر  شده، اثر رژیم

ینی هایپرآندروژنیسم از جمله هیرسوتیسم تظاهرات بال

و آکنه نیز مورد بررسی قرار گرفت. این پیامدها با هدف 

                                                 
1 Preferred Reporting Items for Systematic Reviews 

and Meta-Analyses 
2 Free Androgen Index 

های  ارزیابی جامع اثرات هورمونی و متابولیکی رژیم

 غذایی با شاخص گلیسمی پایین انتخاب شدند.

 منابع داده و استراتژی جستجو

های اطلاعاتی  مند مطالعات در پایگاه جستجوی نظام

MEDLINE ،Embase ،Cochrane Library ،

Web of Science  و Scopus  و همچنین

تا   IranDocو SID های اطلاعاتی فارسی شامل پایگاه

انجام شد. راهبرد جستجو  1404اردیبهشت  30تاریخ 

طراحی گردید و توسط  PICOTS بر اساس چارچوب

دو پژوهشگر مستقل که در زمینه جستجوی منابع 

ده بودند، اجرا شد. جزئیات راهبرد علمی آموزش دی

ارائه شده است  1در جدول  MEDLINE جستجوی

و متناسب با ساختار هر پایگاه برای سایر منابع نیز 

منظور شناسایی مطالعات  تعدیل شد. همچنین به

رفته، فهرست منابع مطالعات منتخب  احتمالی از دست 

صورت دستی بررسی شد. جستجو به مطالعات  به

شده به زبان فارسی و انگلیسی محدود گردید و منتشر

 مطالعات منتشر نشده در این مرور وارد نشدند.
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 استراتژی جستجو در پایگاه پابمد -1جدول 
("Polycystic Ovary Syndrome"[Mesh] OR "PCOS" OR "Polycystic Ovary") AND ("Low Glycemic Index 

Diet" OR "Low GI diet" OR "Low Glycemic Load" OR "Low GL diet") AND ("Testosterone" OR "Free 

Androgen Index" OR "FAI" OR "Androgens") AND ("HOMA-IR" OR "Insulin Resistance") 
 

 معیارهای ورود و خروج

های مطالعاتی وارد این مرور شدند که با معیار

PICOTS طور مشخص،  مطابقت داشتند. به

شده )موازی یا  سازی  های بالینی تصادفی کارآزمایی

متقاطع( که بر روی زنان در سن باروری مبتلا به 

کیستیک انجام شده بودند و در  سندرم تخمدان پلی

های غذایی با شاخص گلیسمی یا بارِ  ها رژیم آن

ارزیابی شده و ای  های مقایسه گلیسمی پایین با رژیم

حداقل یکی از پیامدهای مورد نظر مطالعه گزارش شده 

بود، وارد شدند. معیارهای خروج شامل: مطالعات 

ای، مقالات مروری، نامه  غیرتصادفی، مطالعات مشاهده

  ها، منابع غیر داوری به سردبیر، خلاصه مقالات همایش

های تکراری از یک مطالعه، مطالعات  شده، گزارش

شده بر روی نوجوانان، زنان باردار، زنان نابارور فاقد  انجام

کیستیک و مطالعات حیوانی یا  سندرم تخمدان پلی

 آزمایشگاهی بود.

 فرآیند غربالگری مطالعات

صورت مستقل و بدون اطلاع از تصمیم  دو پژوهشگر به

ها و متون کامل مطالعات  یکدیگر، عناوین، چکیده

مدیریت منابع، حذف  شده را بررسی کردند.  شناسایی

دهی ارجاعات با استفاده از  مقالات تکراری و سازمان

انجام شد. همچنین، برای  EndNote X9.2 افزار نرم

مدیریت فرآیند غربالگری، ثبت تصمیمات و 

-EPPIافزار  مند از نرم مستندسازی مراحل مرور نظام

Reviewer 4 نظر بین  استفاده گردید. هرگونه اختلاف

ن از طریق بحث و توافق حل شد و در صورت پژوهشگرا

عدم حصول توافق، نظر پژوهشگر سوم ملاک 

 گیری قرار گرفت. تصمیم

 ها استخراج داده

ها با استفاده از فرم استاندارد استخراج داده  داده

شده شامل: نام  آوری شدند. اطلاعات استخراج  جمع

نویسنده اول، سال انتشار، کشور محل انجام مطالعه، 

کنندگان )اندازه نمونه کل و هر  های شرکت ویژگی

گروه، میانگین سن، شاخص توده بدنی اولیه و 

کیستیک(،  معیارهای تشخیص سندرم تخمدان پلی

های مداخله و  طراحی مطالعه، مدت پیگیری، ویژگی

گروه مقایسه )نوع رژیم غذایی، انرژی دریافتی، ترکیب 

نتایج مربوط به  ها و نحوه ارائه رژیم(، و مغذی درشت

پیامدهای متابولیک و هورمونی بود. همچنین اطلاعات 

ها، عوارض جانبی  مربوط به میزان ریزش نمونه

شده و مداخلات همزمان ثبت شد. در مواردی  گزارش

ها ناقص یا مبهم بودند، حداکثر دو بار از طریق  که داده

پست الکترونیک با نویسنده مسئول مطالعه تماس 

ها توسط یک پژوهشگر انجام  استخراج داده گرفته شد.

صورت مستقل بازبینی و  و توسط سایر نویسندگان به

 تأیید شد.

 ارزیابی کیفیت مطالعات

ریسک سوگیری مطالعات وارد شده با استفاده از ابزار 

1خطر سوگیری کاکرین»
حوزه  7ارزیابی شد. این ابزار  

)سوگیری انتخاب(،  شامل تولید توالی تصادفی

سازی تخصیص )سوگیری تخصیص(، کورسازی  پنهان

کنندگان و پژوهشگران )سوگیری عملکرد(،  شرکت

های  کورسازی ارزیابان پیامد )سوگیری تشخیص(، داده

دهی انتخابی  ناقص پیامدها )سوگیری ریزش(، گزارش

)سوگیری گزارش( و سایر منابع احتمالی  نتایج

خطر  کند. برای هر حوزه، سوگیری را بررسی می

« نامشخص»یا « زیاد»، «کم»صورت  سوگیری به

صورت  بندی شد. ارزیابی کیفیت مطالعات به طبقه

مستقل توسط دو پژوهشگر انجام شد و در موارد 

اختلاف نظر، تصمیم نهایی از طریق بحث و توافق یا با 

 (.25مشورت پژوهشگر سوم اتخاذ گردید )

 ها ترکیب و تحلیل داده

ری با استفاده از تجزیه و تحلیل آما

 SPSSو  (14.0)نسخه   STATAافزارهای نرم

( انجام شد. برای متغیرهای پیوسته، اندازه 25)نسخه 

                                                 
1 Cochrane Risk of Bias Tool 
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1(WMDصورت تفاوت میانگین وزنی ) اثر به
همراه با  

( محاسبه گردید. CI% 95% )95فاصله اطمینان 

تجمیع نتایج مطالعات با استفاده از روش واریانس 

2معکوس عمومی
3اثرات تصادفی و مدل 

انجام شد. در  

گزارش نشده بود، اختلاف  مواردی که تغییرات خالص

بین مقادیر قبل و بعد از مداخله محاسبه شد. همچنین 

صورت میانه و دامنه یا فاصله  در مطالعاتی که نتایج به

ارائه شده بودند، میانگین و انحراف  (IQRبین چارکی )

و  Hozo نهادیهای پیش معیار با استفاده از روش

Wan .ناهمگنی بین مطالعات با استفاده از  برآورد شد

 I²ارزیابی گردید. مقادیر I² و شاخص دو آزمون کای

عنوان  % به25-50عنوان ناهمگنی کم،  % به25کمتر از 

عنوان ناهمگنی زیاد  % به75ناهمگنی متوسط و بیش از 

در نظر گرفته شد. در صورت وجود ناهمگنی قابل 

منظور  تحلیل زیرگروهی و تحلیل حساسیت بهتوجه، 

 شناسایی منابع احتمالی ناهمگنی انجام شد. 

شده بر اساس   های زیرگروهی از پیش طراحی تحلیل

سال در  30کنندگان )کمتر از  میانگین سن شرکت

سال و بیشتر(، وجود یا عدم وجود محدودیت  30مقابل 

هفته  16ز انرژی در رژیم غذایی و مدت مداخله )کمتر ا

هفته یا بیشتر( انجام شد. ناهمگنی درون  16در مقابل 

ها با استفاده از مدل اثرات تصادفی و تفاوت  زیرگروه

کنش بر پایه مدل اثرات  ها با آزمون برهم بین زیرگروه

منظور بررسی پایداری نتایج،  ثابت ارزیابی گردید. به

تحلیل حساسیت به روش حذف متوالی هر مطالعه 

م شد و اندازه اثر کلی پس از حذف هر مطالعه انجا

مجدداً محاسبه گردید. همچنین، احتمال سوگیری 

و Egger و  Begg های انتشار با استفاده از آزمون

ارزیابی  (Funnel Plotبررسی بصری نمودار قیفی )

کمتر از  pها دوطرفه بوده و میزان  شد. تمامی آزمون

 گردید. دار تلقی از نظر آماری معنی 05/0
 

 هایافته
رکورد  521های اطلاعاتی،  در جستجوی اولیه پایگاه

مطالعه تکراری یا  311شناسایی شد. پس از حذف 

                                                 
1 Weighted Mean Difference 
2 Generic Inverse Variance 
3 Random-effects Model 

مقاله برای  210نامرتبط بر اساس عنوان و چکیده، 

بررسی متن کامل انتخاب شدند. در مرحله بررسی متن 

دلیل عدم انطباق با معیارهای ورود  مقاله به 188کامل، 

خروج مطالعه کنار گذاشته شدند. در مرحله غربالگری و 

مطالعه  13نهایی )نتایج مرتبط با هدف مطالعه( نیز 

دلیل عدم گزارش پیامدهای موردنظر این مرور  دیگر به

کارآزمایی بالینی  9حذف شدند. در نهایت، 

شده واجد شرایط وارد مرور سیستماتیک  سازی تصادفی

 (.1و متاآنالیز شدند )نمودار 

ارائه شده  1های مطالعات وارد شده در جدول  ویژگی

مطالعه در  3مطالعه وارد شده،  9است. از مجموع 

مطالعه در کانادا و هر یک از کشورهای آمریکا،  2ایران، 

انگلستان، مکزیک و استرالیا دارای یک مطالعه بودند. 

کننده بود.  شرکت 482مجموع حجم نمونه مطالعات 

های مداخله و  کنندگان در گروه کتمیانگین سن شر

  سال و میانگین شاخص توده بدنی 22-45کنترل بین 

از نظر  کیلوگرم بر متر مربع متغیر بود. 26-36بین 

مطالعه  6کیستیک،  معیار تشخیص سندرم تخمدان پلی

 AE-PCOS، دو مطالعه از معیار 4از معیار روتردام

و یک  2013روزرسانی آن در سال  و به 2006سال 

 استفاده کرده بودند. NIH مطالعه از معیار

هفت مطالعه دارای طراحی کارآزمایی بالینی موازی 

ماه  6هفته تا  8ها بین  بودند و مدت مداخله در آن

5متغیر بود. یک مطالعه دارای طراحی متقاطع
با دو  

ای بود.  هفته 4سازی  ای و یک دوره پاک هفته 8دوره 

6ثر انتقالیمنظور جلوگیری از ا به
و حفظ قابلیت  

های مربوط به دوره  مقایسه با مطالعات موازی، تنها داده

نخست مداخله در متاآنالیز وارد شد. همچنین دو 

هفته بودند. ارزیابی  16مطالعه دارای مدت پیگیری 

جز  کیفیت مطالعات نشان داد که تمامی مطالعات به

 یک مطالعه، در سطح کیفیت مطلوب قرار داشتند

 (.1)جدول 

در بررسی نتایج مطالعات منفرد، شاخص مقاومت به 

مطالعه گزارش  9در تمامی  (HOMA-IRانسولین )

 2دار و در  مطالعه کاهش معنی 7شده بود که در 

                                                 
4 Rotterdam 
5 Cross-over 
6 Carryover Effect 
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دار مشاهده شد. تستوسترون  مطالعه عدم تغییر معنی

مطالعه کاهش  4مطالعه ارزیابی شده بود که  8در  تام

دار را گزارش  ه عدم تغییر معنیمطالع 4دار و  معنی

 7( در FAIکردند. همچنین شاخص آندروژن آزاد )

مطالعه کاهش  4مطالعه مورد بررسی قرار گرفت که در 

ها  داری بین گروه مطالعه تفاوت معنی 3دار و در  معنی

 (.2مشاهده نشد )جدول 

 

 ه به مطالعه مرور سیستماتیک و متاآنالیز حاضرخلاصه مقالات وارد شد -1جدول 
نویسنده/ سال/ 

 رفرنس
 حجم نمونه

میانگین سنی 

 )سال(

میانگین شاخص توده 

 بدنی
 نوع مطالعه کیستیک تعریف سندرم تخمدان پلی

طول مدت 

 مداخله

کیفیت 

 مطالعه

کاظمی و همکاران 

(2018 )(26) 

نفر )گروه  61

نفر؛  30مداخله: 

 31گروه کنترل: 

 نفر(

گروه مداخله: 

0/27 

 9/26گروه کنترل: 

 5/32گروه مداخله: 

 3/33گروه کنترل: 

سال  AEPCOS بر اساس معیار

 و با استفاده از معیار 2006

AEPCOS   برای  2013سال

 کیستیک تخمدان پلی

 خوب هفته 16 موازی

کاظمی و همکاران 

(2020 )(27) 

نفر )گروه  61

نفر؛  30مداخله: 

 31گروه کنترل: 

 نفر(

گروه مداخله: 

5/27 

 1/27گروه کنترل: 

 0/32گروه مداخله: 

 1/33گروه کنترل: 

سال  AEPCOS بر اساس معیار

  و با استفاده از معیار 2006

AEPCOS   برای  2013سال

 کیستیک تخمدان پلی

 خوب هفته 16 موازی

گاور و همکاران 

(2013 )(28) 

نفر )گروه  50

نفر؛  27مداخله: 

 23گروه کنترل: 

 نفر(

 27گروه مداخله: 

 23گروه کنترل: 

 2/31گروه مداخله: 

 8/31گروه کنترل: 
 NIH بر اساس معیار 

کارآزمایی بالینی 

 متقاطع

هفته در دو  8

دوره )با دوره 

 4سازی  پاک

ای بین  هفته

 ها( دوره

 خوب

عاصمی و همکار 

(2015 )(29) 

نفر )گروه  48

نفر؛  24مداخله: 

 24گروه کنترل: 

 نفر(

گروه مداخله: 

1/22 

 7/24گروه کنترل: 

 2/30گروه مداخله: 

 6/28گروه کنترل: 
 بر اساس معیار روتردام

(Rotterdam) 

کارآزمایی بالینی 

 با طراحی موازی
 خوب هفته 8

آتیومو و همکاران 

(2009 )(30) 

نفر )گروه  11

نفر؛  6مداخله: 

 5گروه کنترل: 

 نفر(

گروه مداخله: 

3/35 

 4/36گروه کنترل: 

 1/45گروه مداخله: 

 9/38گروه کنترل: 
 بر اساس معیار روتردام

(Rotterdam) 

کارآزمایی بالینی 

 با طراحی موازی
 خوب ماه 6

آزادی یزدی و 

( 2017همکاران )

(31) 

نفر )گروه  55

نفر؛  28مداخله: 

 27گروه کنترل: 

 نفر(

گروه مداخله: 

1/32 

 8/31گروه کنترل: 

 9/31گروه مداخله: 

 2/30گروه کنترل: 
 بر اساس معیار روتردام

(Rotterdam) 

کارآزمایی بالینی 

 با طراحی موازی
 خوب هفته 12

فروزانفرد و 

( 2017همکاران )

(32) 

نفر )گروه  60

نفر؛  30مداخله: 

 30گروه کنترل: 

 نفر(

گروه مداخله: 

8/29 

 6/30گروه کنترل: 

 3/32مداخله: گروه 

 6/33گروه کنترل: 
 بر اساس معیار روتردام

(Rotterdam) 

کارآزمایی بالینی 

شده  سازی تصادفی

 با طراحی موازی

 خوب هفته 12

سوردیا هرناندز و 

(  2016همکاران )

(33) 

نفر )گروه  40

نفر؛  20مداخله: 

 20گروه کنترل: 

 نفر(

گروه مداخله: 

0/26 

 1/26گروه کنترل: 

 0/35مداخله: گروه 

 9/33گروه کنترل: 
 بر اساس معیار روتردام

(Rotterdam) 

کارآزمایی بالینی 

شده  سازی تصادفی

 با طراحی موازی

 خوب هفته 12

مارش و همکاران 

(2010 )(9) 

نفر )گروه  96

نفر؛  48مداخله: 

 48گروه کنترل: 

 نفر(

گروه مداخله: 

0/31 

 3/29گروه کنترل: 

 3/34گروه مداخله: 

 7/34گروه کنترل: 
 بر اساس معیار روتردام

(Rotterdam) 

کارآزمایی بالینی 

شده  سازی تصادفی

 با طراحی موازی

 متوسط هفته 16

 

 



 

  


 

 س
تر

دک
ی

 ده
 هیهان

لم
ع

 
هد

ال
 و ی

كا
هم

ان
ر

‬‬‬
 

 

82 

 نوع مداخله و نتیجه نهایی مقالات وارد شده به مطالعه مرور سیستماتیک و متاآنالیز حاضر -2جدول 

سال/  نویسنده /

 کشور
 نتیجه نهایی غذایی گروه کنترلرژیم  رژیم غذایی گروه مداخله

کاظمی و 

همکاران 

(2018 )(26) 

رژیم غذایی بر پایه حبوبات با شاخص گلایسمی پایین؛ ترکیب 

 (:%Eصورت درصد انرژی دریافتی )ها به مغذی درشت

؛ فیبر: %16-18، پروتئین %30، چربی %52-55کربوهیدرات 

بارِ ؛ 35-40 حدود (:GIگرم در روز؛ شاخص گلایسمی ) 33

؛ هیچ محدودیت انرژی در 70-100 حدود (:GLگلایسمی )

ای شامل مصرف غذاهای پرفیبر  نظر گرفته نشد؛ مشاوره تغذیه

بالا، به  GI پایین )حبوبات( و محدود کردن غذاهای با GI و با

های کلی تغذیه سالم در  همراه فهرست تعویض غذایی و توصیه

صورت ماهانه توسط  به کنندگان ابتدای مطالعه ارائه شد؛ شرکت

 متخصص تغذیه ویزیت شدند.

 های رژیم غذایی استاندارد مبتنی بر توصیه

TLCمغذی ؛ ترکیب درشت ( هاE%:) 

، پروتئین %30، چربی %52-55کربوهیدرات 

 حدود :GIگرم در روز؛  25؛ فیبر: 18-16%

؛ هیچ 100-110 حدود :GL؛ 60-50

محدودیت انرژی در نظر گرفته نشد؛ مشاوره 

ای مشابه شامل پیروی از رژیم استاندارد  تغذیه

TLC فهرست تعویض غذایی و اصول کلی ،

کنندگان  تغذیه سالم در ابتدا داده شد و شرکت

 ماهانه توسط متخصص تغذیه ویزیت شدند.

 شاخص مقاومت به انسولین

(HOMA-IR:)  بدون

 تغییر

 (:TTتام ) تستوسترون

 بدون تغییر

شاخص آندروژن آزاد 

(FAI:) بدون تغییر 

کاظمی و 

همکاران 

(2020 )(27) 

رژیم غذایی بر پایه حبوبات شامل عدس، لوبیا، نخود و 

صورت درصد از کل انرژی(:  ها )به مغذی نخودفرنگی، درشت

؛ فیبر: %16-18، پروتئین %30، چربی %52-55کربوهیدرات 

 گرم در روز 33

(: GL) ؛ بارِ گلایسمی35-40حدود (:GIشاخص گلایسمی )

ای در ابتدای مطالعه شامل  ؛ مشاوره تغذیه70-100 حدود

پایین، محدود کردن  GI توصیه به مصرف غذاهای پرفیبر و با

بالا، فهرست تعویض غذایی و اصول کلی تغذیه  GI غذاهای با

 سالم؛ پیگیری ماهانه توسط متخصص تغذیه

 استاندارد بر اساس راهکارهایرژیم غذایی 

TLC 

، %52-55(: کربوهیدرات %Eها ) مغذی درشت

گرم  25؛ فیبر: %16-18، پروتئین %30چربی 

-110 حدود GL ؛50-60 حدود  GIدر روز؛

ای مشابه گروه مداخله و  ؛ مشاوره تغذیه100

 پیگیری ماهانه توسط متخصص تغذیه

 

 شاخص مقاومت به انسولین

(HOMA-IR:)  کاهش

 (p=001/0معنادار )

 (:TT) تستوسترون تام

 بدون تغییر

شاخص آندروژن آزاد 

(FAI:)  کاهش معنادار

(001/0=p) 
دقیقه در روز( انجام دادند  45روز در هفته،  5کنندگان هر دو گروه رژیمی، فعالیت ورزشی هوازی )حداقل  شرکت

 ند.همراه پیگیری طولی دریافت کرد و مشاوره سلامت )ماهیانه( به

گاور و همکاران 

(2013 )(28) 

 کربوهیدرات با شاخص گلایسمی پایین: رژیم غذایی کم

، %41کربوهیدرات  (:%Eها ) مغذی درصد انرژی از درشت

گرم در روز؛ شاخص  22-31؛ فیبر: %19، پروتئین %40چربی 

-114حدود   (GL؛ بارِ گلایسمی )50حدود  (GIگلایسمی )

-2500؛ هیچ محدودیت انرژی اعمال نشد؛ انرژی هدف:  81

ای و برنامه غذایی  کیلوکالری در روز؛ مشاوره تغذیه 1800

صورت  کنندگان به آل در ابتدای مطالعه ارائه شد؛ شرکت ایده

 ماهانه توسط متخصص تغذیه پیگیری شدند.

رژیم غذایی استاندارد با شاخص گلایسمی بالا: 

(: %Eها ) مغذی درصد انرژی از درشت

؛ %18، پروتئین %27، چربی %55کربوهیدرات 

گرم در روز؛ شاخص گلایسمی  18-23فیبر: 

(GI حدود )60( ؛ بارِ گلایسمیGL)  حدود

؛ هیچ محدودیت انرژی اعمال نشد؛ 192-143

کیلوکالری در روز؛  1800-2500انرژی هدف: 

آل در  ای و برنامه غذایی ایده مشاوره تغذیه

کنندگان  العه ارائه شد؛ شرکتابتدای مط

صورت ماهانه توسط متخصص تغذیه  به

 پیگیری شدند.

 شاخص مقاومت به انسولین

(HOMA-IR:)  کاهش

 (p=015/0معنادار )

 (:TTتستوسترون تام )

 (p=035/0کاهش معنادار )

شاخص آندروژن آزاد 

(FAIبدون تغییر :) 

عاصمی و 

( 2015همکار )

(29) 

  DASH استانداردالگوی غذایی 

، %52کربوهیدرات  (:%Eها ) مغذی درصد انرژی از درشت

گرم در روز؛ هدف کسری  17؛ فیبر: %18، پروتئین %30چربی 

ای و  کیلوکالری در روز؛ مشاوره تغذیه 350-700انرژی: 

فهرست تعویض غذایی در ابتدای مطالعه توسط متخصص 

 تغذیه ارائه شد.

 الگوی غذایی سنتی ایرانی

(: %Eها ) مغذی رصد انرژی از درشتد

؛ %18، پروتئین %30، چربی %52کربوهیدرات 

گرم در روز؛ هدف کسری انرژی:  12فیبر: 

کیلوکالری در روز؛ مشاوره  700-350

ای و فهرست تعویض غذایی در ابتدای  تغذیه

 مطالعه توسط متخصص تغذیه ارائه شد.

 شاخص مقاومت به انسولین

(HOMA-IR:)  کاهش

 (p=001/0ادار )معن

 

آتیومو و 

همکاران 

 (Low-GI diet) رژیم غذایی با شاخص گلایسمی پایین

، %52کربوهیدرات  (:%Eها ) مغذی درصد انرژی از درشت

 رژیم غذایی سالم متعارف

؛ %18، پروتئین %30، چربی %52کربوهیدرات 

 شاخص مقاومت به انسولین

(HOMA-IR:)  کاهش
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گرم در روز؛ هدف کسری  17؛ فیبر: %18، پروتئین %30چربی  (30)( 2009)

ای و الگوهای  کیلوکالری در روز؛ مشاوره تغذیه 600انرژی: 

کنندگان  آل در ابتدای مطالعه ارائه شد؛ شرکت غذایی ایده

 ماهانه توسط متخصص تغذیه ویزیت شدند.

گرم در روز؛ هدف کسری انرژی:  12فیبر: 

ای و  مشاوره تغذیهکیلوکالری در روز؛  600

آل در ابتدای مطالعه ارائه  الگوهای غذایی ایده

کنندگان ماهانه توسط متخصص  شد؛ شرکت

 تغذیه ویزیت شدند.

 (p=001/0معنادار )

 (:TTتستوسترون تام )

 (p=035/0کاهش معنادار )

آزادی یزدی و 

همکاران 

(2017 )(31) 

 با شاخص گلایسمی پایین DASH غذایی استانداردالگوی 

، %50-55(: کربوهیدرات %E) ها مغذی درصد انرژی از درشت

گرم در روز؛  18؛ فیبر: %15-20، پروتئین %25-30چربی 

کیلوکالری در روز؛ مشاوره  350-500هدف کسری انرژی: 

ای و برنامه غذایی هفتگی راهنما در ابتدای مطالعه ارائه  تغذیه

بار توسط متخصص تغذیه  کنندگان هر دو هفته یک ؛ شرکتشد

 ویزیت شدند.

 

 مغذی مشابه رژیم کنترل با ترکیب درشت

 (:%E) ها  مغذی درصد انرژی از درشت

، %25-30، چربی %50-55کربوهیدرات 

گرم در روز؛ هدف  13؛ فیبر: %15-20پروتئین 

کیلوکالری در روز؛  350-500کسری انرژی: 

ای و برنامه غذایی هفتگی راهنما  مشاوره تغذیه

کنندگان هر  در ابتدای مطالعه ارائه شد؛ شرکت

بار توسط متخصص تغذیه ویزیت  دو هفته یک

 شدند.

 شاخص مقاومت به انسولین

(HOMA-IR:)  کاهش

 (p=001/0معنادار )

 (:TT) تستوسترون تام

 (p=001/0کاهش معنادار )

شاخص آندروژن آزاد 

(FAIکاهش معنادار :) 

(001/0=p) 

فروزانفرد و 

همکاران 

(2017 )(32) 

 DASH کالری مبتنی بر الگوی غذایی  رژیم کم

ها )درصد انرژی دریافتی(: کربوهیدرات  مغذی ترکیب درشت

؛ فاقد محدودیت %16-18، پروتئین %30، چربی 55-52%

کالری طراحی شده بودند؛ رژیم غنی  انرژی خاص؛ دو رژیم هم

چرب و  سبزیجات، غلات کامل، لبنیات کمها،  از میوه

شده؛ برنامه  کلسترول؛ با محدودیت در مصرف غلات تصفیه کم

 ای در ابتدای مطالعه ارائه شد. غذایی و مشاوره تغذیه

 مغذی مشابه کالری با ترکیب درشت رژیم کم

ها )درصد انرژی دریافتی(:  مغذی ترکیب درشت

ن ، پروتئی%30، چربی %52-55کربوهیدرات 

های خاص رژیم  ؛ رژیم فاقد ویژگی18-16%

DASHکالری طراحی شد؛  ؛ رژیم کنترل هم

ای در ابتدای  برنامه غذایی و مشاوره تغذیه

 مطالعه ارائه شد.

 شاخص مقاومت به انسولین

(HOMA-IR:)  کاهش

 (p=015/0معنادار )

 (:TT) تستوسترون تام

 بدون تغییر

شاخص آندروژن آزاد 

(FAIبدون تغییر :) 

سوردیا هرناندز 

و همکاران 

(2016  )(33) 

ها شامل  مغذی : ترکیب درشت 45تر از  شاخص گلیسمی پایین

چربی )با توزیع  %30-40های پیچیده،  کربوهیدرات 50-45%

های تک غیراشباع و  چربی %10-15چربی اشباع،  %10کمتر از 

پروتئین بود.  %15-20چربی چندغیراشباع( و  %10کمتر از 

نیز لحاظ  3-گرم در روز؛ منبع اسید چرب امگا 20-35 فیبر:

 شد.

ترکیب (: 50-75شاخص گلیسمی متوسط )

 %45-50ها شامل  مغذی درشت

چربی )با  %30-40های پیچیده،  کربوهیدرات

 %10-15چربی اشباع،  %10توزیع کمتر از 

چربی  %10های تک غیراشباع و کمتر از  چربی

ن بود. فیبر: پروتئی  %15-20چندغیراشباع( و 

 3-گرم در روز؛ منبع اسید چرب امگا 35-20

 .نیز لحاظ شد

 شاخص مقاومت به انسولین

(HOMA-IR:)  کاهش

 (p=001/0معنادار )

 (:TTتستوسترون تام )

 (p=031/0کاهش معنادار )

شاخص آندروژن آزاد 

(FAI کاهش معنادار :)

(019/0=p) 

مارش و 

همکاران 

(2010 )(9) 

 هر گروه: مداخلات رژیمی در

 (:Low-GI) گروه رژیم با شاخص گلایسمی پایین

انرژی با چربی پایین، چربی اشباع پایین و  رژیم کاهش نوع رژیم:

 فیبر متوسط تا بالا

تنها تفاوت با رژیم کنترل، کیفیت کربوهیدرات  ویژگی خاص:

 مصرفی )شاخص گلایسمی پایین( بود.

)بدون محدودیت صورت آدلینیبیتم  رژیم به محدودیت انرژی:

هایی در خصوص اندازه  کالری مشخص( تجویز شد، اما راهنمایی

 ها برای کاهش تدریجی وزن ارائه شد. وعده

ها،  مصرف منابع چربی غیراشباع مانند آجیل، دانه منابع چربی:

 آووکادو و روغن زیتون توصیه شد.

 بر مصرف زیاد سبزیجات و سالادها تأکید شد. الگوی مصرفی:

 محدودیت در مصرف قندهای افزوده و الکل. ها: یتمحدود

های غذایی، فهرست خرید، و  برنامه حمایت آموزشی:

ای و  های الکترونیکی ماهانه حاوی مطالب تغذیه خبرنامه

 ارائه شد. Low-GI انگیزشی متناسب با رژیم

 گروه رژیم سالم مرسوم )کنترل(:

انرژی با چربی پایین،  رژیم کاهش نوع رژیم:

 بی اشباع پایین و فیبر متوسط تا بالاچر

، ترکیب Low-GIمشابه گروه  ویژگی خاص:

ها یکسان بود؛ تنها تفاوت در نوع  مغذی درشت

 ها )شاخص گلایسمی بالاتر(. کربوهیدرات

صورت آدلینیبیتم  رژیم به محدودیت انرژی:

ها  تجویز شد، همراه با راهنمای اندازه وعده

 برای کاهش وزن تدریجی.

های  تأکید بر مصرف چربی ابع چربی:من

 غیراشباع و کاهش چربی کل.

تشویق به مصرف بیشتر  الگوی مصرفی:

 سبزیجات و کاهش مصرف قند افزوده و الکل

 شاخص مقاومت به انسولین

(HOMA-IR:)  بدون

 تغییر

 (:TTتستوسترون تام )

 بدون تغییر

شاخص آندروژن آزاد 

(FAIبدون تغییر :) 
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های با شاخص گلیسمی پایین در مقایسه با  رژیم

های با شاخص گلیسمی بالا، موجب کاهش  رژیم

معنادار شاخص مقاومت به انسولین شدند )اختلاف 

و  95CI: -75/0تا  -29/1و  -14/1میانگین وزنی: 

001/0˂p .) ناهمگونی قابل توجهی میان مطالعات

I% :6/86مشاهده شد )
نتایج (. 1نمودار ( )p˂001/0؛ 2

های زیرگروه بر اساس محدودیت کالری نشان  تحلیل

تواند بخشی از ناهمگونی مشاهده  داد که این عامل می

که شاخص مقاومت به  طوری شده را توضیح دهد؛ به 

انسولین تنها در مطالعات دارای محدودیت انرژی 

وزنی:  کاهش معنادار نشان داد )اختلاف میانگین

با توجه (. p˂001/0؛ 95CI: -60/0تا  -41/1و  -05/1

به وجود تنها یک مطالعه در هر زیرگروه، امکان انجام 

 30≥کنندگان ) تحلیل زیرگروه بر اساس سن شرکت

هفته( فراهم  16زمان مداخله )کمتر از  سال( و مدت

ای از سوگیری انتشار مشاهده  نبود. همچنین هیچ نشانه

 (.p=86/0آزمون اگِر  و p=96/0 بگآزمون )نشد 

 

 

 
 HOMA-IRنمودار جنگلی برای مقایسه رژیم با شاخص گلیسمی پایین در مقایسه رژیم با شاخص گلیسمی بالا بر روی  -1نمودار 

 

پایین باعث کاهش غلظت های با شاخص گلیسمی  رژیم

های با شاخص  تستوسترون تام در مقایسه با رژیم

و  -25/0گلیسمی بالا شدند )اختلاف میانگین وزنی: 

همچنین (. p˂001/0؛ 95CI: -11/0تا  -35/0

I% :1/9) ناهمگنی بین مطالعات پایین بود بود
؛ 2

3/0=p( ) های زیرگروهی از  (؛ نتایج تحلیل2نمودار

نشان داد که کاهش غلظت  شده پیش تعیین

تستوسترون تام عمدتاً در شرایط خاصی مشهود بود، از 

کنندگان سن بالاتر  که شرکت LGI های جمله در رژیم

تا  -32/0و  -24/0سال )اختلاف میانگین وزنی:  30از 

11/0- :95CI 001/0؛˂p) رژیم غذایی با محدودیت ،

و  -23/0انرژی تجویز شده )اختلاف میانگین وزنی: 

و در ( p˂001/0؛ 95CI: -15/0تا  -36/0

هفته  16تر از  هایی با مدت زمان کوتاه کارآزمایی

:  -12/0تا  -37/0و  -22/0)اختلاف میانگین وزنی: 

95CI 001/0؛˂p .) هیچ شواهدی از سوگیری انتشار

، آزمون اگرِ p=39/0آزمون بگ )مشاهده نشد 

59/0=p.) 
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نمودار جنگلی برای مقایسه رژیم با شاخص گلیسمی پایین در مقایسه رژیم با شاخص گلیسمی بالا بر روی سطح  -2نمودار 

 تستوسترون تام

 

مطالعه واجد  7های ترکیبی حاصل از  تحلیل داده

های غذایی با شاخص  شرایط نشان داد که رژیم

های با شاخص  مقایسه با رژیمگلیسمی پایین، در 

گلیسمی بالا، تأثیر معناداری بر شاخص آندروژن آزاد 

تا  -59/1و  -59/0نداشتند )اختلاف میانگین وزنی: 

36/0 :95CI  233/0و=p .) ناهمگونی متوسطی بین

I% :9/66مطالعات مشاهده شد )
( )نمودار p=04/0؛ 2

. نتایج تحلیل زیرگروهی نشان داد که سن (3

تواند بخشی از ناهمگنی  کنندگان می شرکت

ای که کاهش  گونه شده را تبیین کند؛ به مشاهده

تر  کنندگان جوان شاخص آندروژن آزاد تنها در شرکت

سال( مشاهده شد )اختلاف میانگین وزنی:  30≥)

در حالی  (،p=03/0؛ 95CI: 01/0تا  -14/0و  -10/0

سال، تفاوت  30کنندگان با سن بالاتر از  که در شرکت

به دلیل وجود تنها  معناداری بین دو گروه مشاهده نشد.

هفته یا بیشتر، امکان  16یک مطالعه با مدت مداخله 

زمان مطالعه  انجام تحلیل زیرگروهی بر اساس مدت

فراهم نبود. همچنین، هیچ شواهدی مبنی بر سوگیری 

؛ آزمون اگِر p=15/0آزمون بگ )شاهده نشد انتشار م

30/0=p.) 
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نمودار جنگلی برای مقایسه رژیم با شاخص گلیسمی پایین در مقایسه رژیم با شاخص گلیسمی بالا بر روی شاخص  -3نمودار 

 آندروژن آزاد
 

 بحث
های این مرور سیستماتیک و متاآنالیز نشان داد  یافته

های غذایی با شاخص گلیسمی پایین، در  که رژیم

های غذایی با شاخص گلیسمی بالا،  مقایسه با رژیم

منجر به کاهش معنادار شاخص مقاومت به انسولین در 

شوند.  کیستیک می زنان مبتلا به سندرم تخمدان پلی

لوژی متابولیسم گلوکز و تنظیم این یافته از منظر فیزیو

مسیرهای سیگنالینگ انسولین قابل تبیین است. 

های با شاخص گلیسمی بالا موجب  مصرف کربوهیدرات

افزایش سریع غلظت گلوکز پلاسما و تحریک مکرر 

های بتای پانکراس برای ترشح مقادیر بیشتری از  سلول

شود. تداوم این وضعیت در بلندمدت، سبب  انسولین می

دستی انسولین،  اختلال در مسیرهای سیگنالینگ پایین

 ، کاهش ترانسلوکاسیونPI3K/Aktویژه مسیر  به

GLUT4  و در نهایت، ایجاد یا تشدید مقاومت به

توان با در نظر گرفتن  گردد. این یافته را می انسولین می

های دخیل در تنظیم پاسخ انسولینی به  مکانیسم

های غذایی با  رد. رژیمها تبیین ک مصرف کربوهیدرات

تر  شاخص گلیسمی پایین موجب افزایش تدریجی

شوند  تر انسولین می غلظت گلوکز خون و ترشح ملایم

ها به انسولین  تواند حساسیت سلول که در بلندمدت می

 (. 24را بهبود بخشد )

تواند  به این ترتیب، کاهش نوسانات شدید انسولین می

انسولین جلوگیری های  از فرسایش عملکرد گیرنده

های محیطی،  کرده و کارایی برداشت گلوکز توسط بافت

از جمله عضله اسکلتی و بافت چربی را افزایش دهد. در 

کیستیک، که معمولاً  زنان مبتلا به سندرم تخمدان پلی

با مقاومت به انسولین مواجه هستند، این فرآیند از 

ای برخوردار است؛ زیرا سطوح بالای  اهمیت ویژه

های  تواند تولید آندروژن صورت ثانویه می انسولین به

تخمدانی را افزایش دهد. بنابراین، کاهش مقاومت به 

تنها از جنبه متابولیکی، بلکه از منظر  انسولین نه

 (.34هورمونی نیز سودمند است )

های زیرگروهی حاکی از آن بود که کاهش  نتایج تحلیل

العاتی مشاهده شاخص مقاومت به انسولین تنها در مط

ها محدودیت انرژی نیز اعمال شده بود.  شد که در آن

این یافته، اهمیت نقش محدودیت انرژی در رژیم 

غذایی را در بهبود مقاومت به انسولین برجسته 

سازد. محدودیت انرژی با ایجاد تعادل منفی انرژی،  می

ویژه کاهش توده چربی  منجر به کاهش وزن بدن، به

د. بافت چربی احشایی یک اندام غدد شو احشایی، می



 

  

 


  

 ریتأث
 میرژ

ها
 ی

گل
ص 

اخ
 ش

با
ی

سم
پا ی

یی
 ن

ضع
ر و

ب
ی

 ت
ه 

لا ب
بت

ن م
زنا

در 
ن 

وژ
در

آن
P

C
O

S
 

 

87 

های  ریز فعال است که با افزایش ترشح سایتوکاین درون

طور مستقیم در  ، بهIL-6 و TNF-α التهابی، از جمله

مهار مسیرهای سیگنالینگ انسولین نقش دارد. کاهش 

این بافت موجب کاهش التهاب سیستمیک و در نتیجه 

های  یمشود. رژ بهبود حساسیت به انسولین می

کالری نیز با ایجاد تعادل منفی انرژی و کاهش وزن  کم

توانند حساسیت  ویژه کاهش چربی احشایی، می بدن، به

 (. 34توجهی افزایش دهند ) طور قابل به انسولین را به

های غذایی با  در مقابل، حتی در صورت استفاده از رژیم

شاخص گلیسمی پایین، چنانچه میزان کالری دریافتی 

نان بالا باقی بماند، ممکن است تأثیر معناداری بر همچ

(. بنابراین، اثرات 35مقاومت به انسولین مشاهده نشود )

های غذایی با شاخص گلیسمی پایین  سودمند رژیم

زمان با کنترل میزان  رسد که هم زمانی به حداکثر می

انرژی دریافتی همراه باشند. در مجموع، ترکیب دو 

ایین و محدودیت انرژی عامل شاخص گلیسمی پ

تواند رویکردی مؤثر برای بهبود متابولیسم انسولین  می

 (.36در این بیماران باشد )

تحلیل زیرگروهی بر اساس سن و طول دوره مداخله، به 

دلیل محدود بودن تعداد مطالعات در هر زیرگروه، قابل 

توان انتظار  انجام نبود. با این حال، از نظر تئوریک می

تر، که هنوز دچار اختلالات  زنان جوان داشت که

تری به  اند، پاسخ مطلوب متابولیکی شدید نشده

تر،  ای نشان دهند. در سنین پایین مداخلات تغذیه

ها، ظرفیت جبرانی  پذیری متابولیکی سلول انعطاف

پانکراس و کارایی مسیرهای سیگنالینگ انسولین بیشتر 

ای را  ات تغذیهتواند اثربخشی اصلاح است و این امر می

تر  های مداخله طولانی افزایش دهد. از سوی دیگر، دوره

نیز احتمالاً فرصت بیشتری برای بازسازی حساسیت به 

کنند. با این حال، کمبود شواهد  انسولین فراهم می

گیری قطعی درباره  موجود در این زمینه، امکان نتیجه

سازد.  نقش سن و طول دوره مداخله را محدود می

طور اختصاصی به بررسی  رو، مطالعات آینده باید به ینازا

 (.37تأثیر این عوامل بپردازند )

های  های ترکیبی این مطالعه نشان داد که رژیم داده

غذایی با شاخص گلیسمی پایین، در مقایسه با 

های غذایی با شاخص گلیسمی بالا، منجر به  رژیم

ه سندرم کاهش معنادار تستوسترون تام در زنان مبتلا ب

توان در  شوند. این یافته را می کیستیک می تخمدان پلی

چارچوب تعامل میان انسولین و عملکرد محور 

تخمدان تفسیر کرد.  -هیپوفیز  –هیپوتالاموس 

شونده به  هایپرانسولینمی با مهار سنتز پروتئین متصل

در کبد، موجب افزایش  (SHBGهای جنسی ) هورمون

شود. همچنین،  ون آزاد میسهم زیستی فعال تستوستر

های تکای  طور مستقیم سلول سطوح بالای انسولین به

تخمدان را تحریک کرده و از طریق افزایش فعالیت 

، استروئیدوژنز آندروژنی را تشدید CYP17A1 آنزیم

شونده  کند. در نتیجه، کاهش تولید پروتئین متصل می

های جنسی در کبد، افزایش سطح  به هورمون

 (. 38ن آزاد در گردش خون را به دنبال دارد )تستوسترو

های غذایی با شاخص گلیسمی پایین، با بهبود  رژیم

حساسیت به انسولین و کاهش غلظت انسولین سرم، 

شونده به  توانند موجب افزایش سطح پروتئین متصل می

های جنسی و در نتیجه، کاهش سطوح  هورمون

بر این، کاهش (. علاوه 39تستوسترون آزاد و تام شوند )

ها، شامل  التهاب سیستمیک و بهبود پروفایل آدیپوکاین

صورت  تواند به افزایش آدیپونکتین و کاهش لپتین، می

غیرمستقیم عملکرد تخمدان و تعادل هورمونی را بهبود 

دهد که  بخشد. همچنین، برخی شواهد نشان می

های غذایی با شاخص گلیسمی پایین ممکن است  رژیم

هش التهاب سیستمیک و تعدیل عملکرد از طریق کا

ها تأثیرگذار  ها نیز بر سطح آندروژن آدیپوسیتوکین

 (.40باشند )

های زیرگروهی نشان داد که کاهش تستوسترون  تحلیل

ها  تام عمدتاً در مطالعاتی مشاهده شد که در آن

سال سن داشتند، رژیم  30کنندگان بالای  شرکت

غذایی با محدودیت انرژی همراه بود و مدت مداخله 

تر، سطح پایه  هفته بود. در زنان مسن 16کمتر از 

ها و اختلالات متابولیکی معمولاً پایدارتر و  آندروژن

توانند  رو، مداخلات هدفمند می بارزتر است؛ ازاین

لاتر را تری ایجاد کنند. تأثیر سن با توجه تغییرات قابل

تر با  توان با این فرض تبیین کرد که زنان مسن می

اختلالات هورمونی پایدارتر و آشکارتری مواجه هستند 

ای  تری به مداخلات تغذیه و در نتیجه، پاسخ مطلوب
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دهند. از سوی دیگر، کاهش  هدفمند نشان می

تر ممکن است  های مداخله کوتاه تستوسترون در دوره

های غذایی با شاخص  رژیمناشی از اثرات سریع 

گلیسمی پایین بر سطح انسولین و پروتئین 

باشد،  (SHBGهای جنسی ) شونده به هورمون متصل

های  تر، سازگاری های طولانی در حالی که در دوره

فیزیولوژیک بدن ممکن است از بروز تغییرات بیشتر 

های غذایی با  عبارت دیگر، رژیم جلوگیری کند؛ به

مدت، از  توانند در کوتاه یین میشاخص گلیسمی پا

طریق مسیرهای مستقیم متابولیکی، تنظیم سطح 

 (.41ها را تسهیل کنند ) آندروژن

توجه آن است که این کاهش در تستوسترون  نکته قابل

های غذایی دارای  طور معناداری در رژیم تام، به

محدودیت انرژی مشاهده شد که بار دیگر اهمیت 

ی با شاخص گلیسمی پایین و های غذای ترکیب رژیم

کند. کاهش توده  کنترل انرژی دریافتی را تأیید می

های دخیل در مسیر  تواند فعالیت آنزیم چربی بدن می

استروئیدوژنز را تعدیل کرده و از تولید محیطی 

ها در بافت چربی بکاهد. همچنین، محدودیت  آندروژن

انرژی ممکن است از طریق کاهش چربی بدن و تنظیم 

تخمدان، زمینه را  -هیپوفیز  –بهتر محور هیپوتالاموس 

های تخمدانی فراهم سازد.  برای کاهش تولید آندروژن

تواند عملکرد  علاوه بر این، کاهش توده چربی می

های استروئیدوژنیک دخیل در تولید آندروژن را  آنزیم

دهند که  ها نشان می (. این یافته42بهبود بخشد )

در زنان مبتلا به سندرم تخمدان ای  مداخلات تغذیه

کیستیک، در صورتی که بر پایه یک راهبرد جامع و  پلی

طور مؤثری  توانند به مبتنی بر شواهد طراحی شوند، می

 (.10ها شوند ) موجب کاهش سطح آندروژن

های غذایی با شاخص گلیسمی پایین  که رژیم در حالی

در کاهش شاخص مقاومت به انسولین و تستوسترون 

ها،  ام مؤثر بودند، این مطالعه نشان داد که این رژیمت

طور کلی، تأثیر معناداری بر شاخص آندروژن آزاد  به

ندارند. شاخص آندروژن آزاد از نسبت تستوسترون تام 

های جنسی  شونده به هورمون به پروتئین متصل

(SHBG) آید و در بسیاری از مطالعات  دست می به

های  عنوان شاخصی غیرمستقیم برای ارزیابی آندروژن به

 (. 33گیرد ) زیستی فعال مورد استفاده قرار می

از آنجا که این شاخص تحت تأثیر دو متغیر پویا و 

پیوسته قرار دارد، ایجاد تغییر معنادار در آن مستلزم  هم به

هر دو مؤلفه است. عدم  زمان و متناسب تغییر هم

مشاهده تغییر معنادار در شاخص آندروژن آزاد احتمالاً 

تر این شاخص در مقایسه با  ناشی از ماهیت پیچیده

تستوسترون تام است، زیرا هرگونه تغییر در سطح 

های  شونده به هورمون تستوسترون یا پروتئین متصل

دار ای بر مق کننده تواند اثر متقابل و تعدیل جنسی می

طور خاص، اگرچه  نهایی این شاخص داشته باشد. به

های غذایی با شاخص گلیسمی پایین ممکن است  رژیم

موجب کاهش تستوسترون تام شوند، در صورت عدم 

شونده به  افزایش متناسب سطح پروتئین متصل

های جنسی، شاخص آندروژن آزاد ممکن است  هورمون

 (.43تغییر معناداری را نشان ندهد )

های زیرگروهی نشان داد که در  حال، نتایج تحلیل این با

های غذایی با شاخص  سال(، رژیم 30تر )زیر  زنان جوان

گلیسمی پایین منجر به کاهش معنادار شاخص 

تواند  پذیری بیشتر می آندروژن آزاد شدند. این واکنش

تر کبد در سنتز پروتئین  ناشی از عملکرد مطلوب

(، التهاب SHBGی جنسی )ها شونده به هورمون متصل

پذیری بیشتر محور غدد  سیستمیک کمتر و انعطاف

تر باشد. این یافته احتمالاً  ریز در سنین پایین درون

های متابولیکی و  پذیری بیشتر سیستم بیانگر پاسخ

ای در این گروه سنی است.  هورمونی به مداخلات تغذیه

تر، احتمال بروز تغییرات در سطح  در زنان جوان

های جنسی و  شونده به هورمون روتئین متصلپ

ریز به تغییرات متابولیکی  همچنین پاسخ غدد درون

 (. 44بیشتر است )

تر، که احتمال بروز مقاومت به  در مقابل، در زنان مسن

انسولین مزمن، التهاب سیستمیک و اختلال عملکرد 

کبدی بیشتر است، تغییر در سطح پروتئین 

های جنسی ممکن است  شونده به هورمون متصل

محدودتر باشد و در نتیجه، شاخص آندروژن آزاد نیز 

تغییر محسوسی نداشته باشد. این تفاوت سنی در پاسخ 

سازی  ای، بر اهمیت شخصی به مداخلات تغذیه
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درمانی در زنان مبتلا به سندرم تخمدان  رژیم

 (.45کیستیک تأکید دارد ) پلی

ل زیرگروهی بر اساس با توجه به نبودِ امکان انجام تحلی

توان  طول دوره مداخله برای شاخص آندروژن آزاد، نمی

طور قطعی درباره نقش مدت مداخله بر این شاخص  به

توان انتظار  حال، از نظر نظری می اظهار نظر کرد. با این

داشت که تغییرات در شاخص آندروژن آزاد، در مقایسه 

تری نیاز  نیهای مداخله طولا ها، به دوره با سایر شاخص

داشته باشد تا هر دو مؤلفه، یعنی تستوسترون و 

های جنسی  شونده به هورمون پروتئین متصل

(SHBG به وضعیت پایدار برسند. با توجه به ،)

عنوان  های این مطالعه، شاخص آندروژن آزاد، به یافته

یک شاخص ترکیبی، ممکن است نسبت به عوامل 

شد؛ بنابراین، ارزیابی زا حساس با زا و برون متعدد درون

زمان تغییرات در سطح  دقیق آن مستلزم بررسی هم

های  شونده به هورمون تستوسترون، پروتئین متصل

 (.25های جنسی است ) جنسی و سایر هورمون
 

 گیرینتیجه

دهند که  های این مطالعه نشان می در مجموع، یافته

ویژه  های غذایی با شاخص گلیسمی پایین، به رژیم

توانند  می که با محدودیت انرژی همراه باشند، میهنگا

های متابولیکی و هورمونی مرتبط با  به بهبود شاخص

کیستیک کمک کنند. با توجه به  سندرم تخمدان پلی

تفاوت پاسخ به این مداخلات بر اساس سن و 

ای  شود مداخلات تغذیه های مداخله، پیشنهاد می ویژگی

ه و با در نظر گرفتن شد سازی آینده با رویکردی شخصی

عواملی مانند سن، ترکیب بدن و شدت علائم طراحی و 

ها به حداکثر برسد. همچنین،  اجرا شوند تا اثربخشی آن

تر و  های پیگیری طولانی انجام مطالعات با دوره

تواند به تبیین بهتر  تر می های پژوهشی دقیق طراحی

های غذایی و ارزیابی  های اثر این رژیم مکانیسم

 ها کمک کند. پیامدهای بلندمدت آن
 

 تشكر و قدردانی

نویسندگان مراتب قدردانی و سپاس صمیمانه خود را از 

دانشگاه علوم مرکز تحقیقات مامایی و بهداشت باروری 

دلیل حمایت از انجام این  پزشکی شهید بهشتی به

 کنند. پژوهش اعلام می
 

 منافعتضاد 

گونه تضاد منافعی در  هیچکنند که  نویسندگان اعلام می

 ارتباط با این مطالعه وجود ندارد.
 

 حمایت مالی

گونه حمایت مالی از سوی هیچ  این مطالعه هیچ

 مؤسسه، سازمان یا دانشگاهی دریافت نکرده است.
 

 ملاحظات اخلاقی
این مطالعه دارای کد اخلاق 

IR.SBMU.PHARMACY.REC.1404.086 
 باشد. می

 

 ( AIمصنوعی )استفاده از هوش 
چکیده انگلیسی این مقاله با استفاده از ابزار هوش 

ترجمه شده و نویسندگان  Perplexity AIمصنوعی 

صحت و دقت علمی محتوای آن را بررسی و تأیید 

 اند. کرده
 

                                                           مشارکت نویسندگان
راحل این مقاله سهیم تمام نویسندگان در تمام م

اند و تمام مراحل توسط همه نویسندگان انجام  بوده

 شده است.
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Introduction: Despite numerous studies on the effects of low-glycemic-index diets in 

women with polycystic ovary syndrome (PCOS), no comprehensive systematic review 

and meta-analysis focusing on androgen status has been conducted to date. Therefore, the 

present study was pconducted with aim to investigate the effect of low-glycemic-index 

diets on androgen status in women with PCOS. 

Methods: This systematic review and meta-analysis study was conducted according to 

Cochrane guidelines and the PRISMA checklist. A literature search was conducted up to 

May 20, 2025, in international and Persian databases. The quality of studies was assessed 

using the Cochrane risk of bias assessment tool. Data analysis was performed using 

STATA and SPSS software applying random-effects models. Study heterogeneity was 

assessed using the I² index and the Q test. Subgroup analysis, sensitivity, and publication 

bias were evaluated using Begg’s and Egger’s tests. 

Results: A total of 9 randomized clinical trial articles involving 482 participants were 

included; meta-analysis results showed that low glycemic index )GI(  diets compared to 

high GI diets significantly reduced the insulin resistance index (Weighted Mean 

Difference [WMD]: -1.14; 95% CI: -0.75 to -1.29; P < 0.001), and total testosterone 

concentration (WMD: -0.25; 95% CI: -0.11 to  -0.35; P < 0.001), whereas they did not 

produce a significant reduction in the free androgen index (WMD: -0.59; 95% CI: 0.36 to 
-1.59; P = 0.233). 

Conclusion: Low glycemic index diets, especially along with calorie restriction, can help 

improve metabolic and some hormonal indices in PCOS women to polycystic ovary 

syndrome. However, there is insufficient evidence to confirm the effect of these diets on 

the free androgen index, and further studies in this area are necessary. 
 
 

Keywords: Androgen, Calorie Restriction, Insulin Resistance, Low Glycemic Index,  

Polycystic Ovary Syndrome 
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