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انسان تقریباً یک سوم از زندگی خود را در خواب می گذراند، اما هنوز عملکرد این رفتار به خوبی شناخته  مقدمه:

-مطالعه حاضر با هدف بررسی نقش دو سویه بین خواب و فرآیند هورمونی دو محور هیپوفیز. نشده است

 ام شده است. آدرنال و گنادال در بیماران مبتلا به تخمدان پلی کیستیک انج-هیپوتالاموس

بیمار مبتلا به سندرم تخمدان پلی کیستیک در  77بر روی  1331در سال  شاهدی -این مطالعه موردی روش کار:

، سطوح سرمی نی تهران انجام شد. در این مطالعهمرکز تحقیقات بهداشت باروری ولیعصر بیمارستان امام خمی

زن  37بیمار مبتلا به تخمدان پلی کیستیک و  77 در وننوروهورمون های استرس، بتا اندورفین، خواب و پروژستر

در دو گروه انجام شد.  PSQIالگوی خواب توسط پرسشنامه کیفیت خواب پیتزبورگ  بررسی سالم سنجیده شد.

( و آزمون های کای دو، کولموگروف 11)نسخه  SPSSتجزیه و تحلیل داده ها با استفاده از نرم افزار آماری 

 10/1کمتر از  pاسمیرنوف تی، من ویتنی، ضریب همبستگی پیرسون، اسپیرمن و تحلیل رگرسیونی انجام شد. میزان 

 معنی دار در نظر گرفته شد.

رفتند  یکه زودتر به خواب م PCOسطح سرمی هورمون های استرس آدرنالین و نورآدرنالین در گروه یافته ها: 

( 43/6±71/4رفتند ) ( به طور معنی داری کمتر از افرادی در همین گروه بود که دیرتر به خواب می04/2±11/3)

(141/1=p( هورمون بتا اندورفین .)111/1=p( و ملاتونین )131/1=p در گروه )PCO  کمتر از گروه کنترل بود. بر

ورتیزول با امتیاز کیفیت خواب ارتباط معنی داری داشت اساس نتایج تحلیل رگرسیونی، در گروه بیماران فقط ک

(123/1=p .) 

بیمارانی که شب دیر خوابیده و صبح نیز دیر بیدار می شوند، سطوح نوروهورمون های آدرنالین،  نتیجه گیری:

  معنی داری دارد. کاهشها  نورآدرنالین، ملاتونین و بتااندورفین در آن
 

 پروژسترون، تخمدان پلی کیستیک، خواب، ملاتونین، هورمون های استرسبتااندورفین، : کلمات کلیدی

 

                                                 
دانشگاه  ،ینیامام خم یمارستانی)عج(، مجتمع بعصریول مارستانی)عج(، بعصریول یمرکز بهداشت بارور ؛زنگنه یظفر دهیدکتر فر ول مكاتبات:ئسنده مسنوی *

 zangeneh14@gmail.com پست الكترونیک: ؛ 121-66011616: تلفن. رانیتهران، تهران، ا یعلوم پزشک

 

 خلاصه

 IJOGI, Vol. 17, No. 130, pp. 10-20, Jan 2015 0333هفته چهارم دی  ،01-01: صفحه ،031 شماره هفدهم، دوره



 

11 

 

00 


 

 پل
ان

مد
تخ

م 
در

سن
یک ی

یست
و ک

ی
گو

ال
 

ب
وا

خ
 

 

 

 مقدمه

یکی از توانایی ها یا پتانسیل های ویژه انسان، سیکل 

خواب و بیداری است که جزء فعالیت های برتر مغز می 

باشد. رخداد هر دو روند خواب و بیداری، به شرایط 

داخلی و خارجی بدن موجود بستگی تام دارد؛ چرا که 

فعالیت های اصلی زندگی نظیر اجتناب از خطر و یافتن 

نظیر احساسات و انگیزه که با بالانس  غذا توسط عواملی

انرژی تنظیم می شوند، همگی نیازمند بیداری، آگاهی 

و هوشیاری مکفی در موجود می باشد که بتواند در 

شناخت موجود از محیطش در شرایط زیستی محیطی 

(. بخشی از این بالانس یا تعادل انرژی 1پاسخگو باشد )

مان توسط خواب صورت می گیرد که فرصت و ز

مناسبی برای بازسازی مواد شیمیایی مغز بوده و در 

برقراری شناخت بین موجود و محیط زیستی او بسیار 

یک روند حائز اهمیت است. روند خواب، 

به قرن هیجدهم                          سایکوفیزیولوژیک است که بررسی آن

میلادی بر می گردد و از حدود شصت سال پیش علم 

لوژی، ثبت فعالیّت حین خواب را ممکن سایکوفیزیو

)مرحله خواب با حرکات  REMساخته و دو بخش 

را مورد NREM  (Non-REM)سریع چشم( و 

شناخت و بررسی قرار داده است. عواملی نظیر زمان 

و  NREMخواب رفتن، سکانس یا ردیف سیکل 

REM  ابتدا بخش(NREM  و بعدREM و )

روزانه همه می توانند در همچنین تأثیر فعالیت مغزی 

. در مورد (2) روند سایکوفیزیولوژی خواب دخیل باشند

کنترل شیمیایی خواب توجهّ روند ایجاد خواب باید به 

کرد. یکی از عوامل تسهیل کننده خواب، نوروهورمون 

ملاتونین است. ملاتونین در غیاب نور و در شب تولید 

رابر ب 11می شود؛ به طوری که میزان آن در شب 

میزان آن در روز می باشد. میزان ترشح و تولید 

ها  ملاتونین در سالمندان کاهش می یابد. از این رو آن

صبح ها زودتر از خواب برمی خیزند. به هم خوردن 

تنظیم این ساعت مغزی و ناهمخوانی آن با محیط 

پیرامون، منجر به بروز بی خوابی مزمن، اختلال خواب 

ار می کنند، خستگی و شیفت ک در شاغلینی که در دو

بروز اختلالات روانی و سرطان می باعث بی حوصلگی 

(. آزاد سازی نوروهورمون های ملاتونین، 3-0شود )

کورتیزول، آدرنالین، نورآدرنالین و بتا اندورفین با 

فعالیت ریتم سیرکادین همراه است و این فعالیت در 

آدرنال  -هیپوفیز -قلمرو فعالیت محور هیپوتالاموس

(HPA-axis می باشد. ریتم سیرکادین یا ساعت به )

وقت بدن، تنظیم کننده بسیاری از اعمال حیاتی 

ریتم، به معنی تکرار ریتمیک در تمام موجودات است. 

یک رخداد فیزیولوژیک در یک زمان معین مانند: ضربان 

قلب، دم و بازدم، ترشح هورمون ها، کاهش و افزایش 

بیداری و عادت ماهیانه زنان می دمای بدن، خواب و 

هسته سوپراکیاسماتیک  توسطباشد. این ساعت 

(SCN)1  و بر اساس ساختار هیپوتالاموس تنظیم

الیت ما در طول روز افزایش و طی شب هورمونی آن، فع

از شدتش کاسته شده و لذا نیاز به خواب حادث می 

گردد. کار اصلی این هسته، هماهنگ سازی نوسان سازها 

اسیلاتورهای محیطی است که از طریق مغز باید  یا

ترین ریتم   اصلی .(6هموستاز بدن را تنظیم نمایند )

ساعت به  24بدن، ریتم سیرکادین است که تقریباً 

ساعت با نام  24های کمتر از  انجامد. ریتم طول می

های بلندتر از  اولترادین )سیکل خواب و بیداری( و ریتم

شناخته  ادین )سیکل ماهانه زنان( ساعت با نام اینفر 24

می شوند. تغییرات محیطی، به خصوص تغییرات چرخۀ 

تواند عملکرد این ساعت را تحت تأثیر  نور و تاریکی، می

قرار دهد. در واقع تولید ملاتونین )نوروهورمون خواب( 

نسبت به دو عامل نور و حرارت حساس می باشد. محور 

نال های ریتمیک مذکور نقش کلیدی جهت تولید سیگ

پیس میکرهای)مولدّ ها( مرکزی تولید شده توسط 

مستقر در هسته سوپراکیاسماتیک هیپوتالاموس که به 

داره ا سایر قسمت های مغز و بدن مخابره می شود را

(. ریتم های سیرکادینی توسط ساعت های 7) کندمی 

آندوژنوس یا درونی در هسته سوپراکیاسماتیک و بافت 

می شود. یکی از این بافت های مهم،  محیطی تولید

غده آدرنال است. اساس مولکولی برای ساعت 

سیرکادین شامل برخی ژن ها و پروتئین هایی است که 

را تشکیل می  2ترجمه حلقه های فیدبکی رونویسی

دهند. اخیراً بیان ژن ساعت ریتمیک در غده آدرنال 

                                                 
1 suprachiasmatic nucleus 
2 transcriptional/translational 
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گزارش شده است. از این رو ساعت مرکزی هسته 

سوپراکیاسماتیک از طریق ریلیز یا رهایش سیرکادین 

(. در 1هورمون آدرنوکورتیکوتروفیک صورت می گیرد )

اصل هسته سوپراکیاسماتیک، نوسانات محیطی را برای 

( 1برقراری هموستاز بدن از دو طریق انجام می دهد: 

( مسیر عصبی 2و  HPA-axisمسیر هومورال از محور 

(. مطالعات تجربی دلالت دارند که در 3) سیستم اتونوم

پوفیز )هیپوفیزوکتومی(، ریتمیسیته حیوانات فاقد هی

)ضرب آهنگ( مداوم روزانه از ژن های ساعت آدرنال 

وابسته به مسیر هومورال هسته سوپراکیاسماتیک نمی 

 هامروزه شواهد زیادی وجود دارد که غد (.3باشد )

محیط  1آدرنال نقش مهمی در دوباره هماهنگ کردن

داخلی و محیط خارج را بر عهده دارد، برای مثال 

(. 11-12تغییرات فصل، شیفت کار یا مسافرت ها )

تحت کنترل نوسانات  HPA-axisعملکرد محور 

ساعته ترشح کورتیزول از  24سیرکادین به یک ریتم 

مین خاطر و به ه (13-14کورتکس آدرنال می انجامد )

است که در انسان، محور مذکور یک بخش حیاتی از 

سیستم پاسخ به استرس را عهده دار است. پاسخ های 

کورتیزول به استرس های فیزیولوژیک و روانی می تواند 

روی ریتم سیرکادین اثر گذارد. کورتیزول دارای اثرات 

منحصر به فردی در بدن است و اثرات شناختی آن به 

(. امروزه 10-16عاطفی آن می باشد )خوبی اثرات 

پیشنهاد شده است که کورتیزول نقش پیامبر ثانویه را 

کند و از  بین ساعت های مرکزی و محیطی بازی می

 این رو است که اهمیت بالایی در همنوا کردن ریتم

(. این ماده 17های سیرکادین بدن بر عهده دارد ) 

افزایش  حیاتی در حین استرس افزایش یافته و باعث

های بدن شده و نسبت قند موجود در خون را   فعالیت

(. 11برد تا انرژی لازم را برای بدن فراهم کند )  بالا می

های استرس بشمار می رود.   لذا یکی از هورمون

دقیقه بعد از  21-31کورتیزول در پاسخ بیداری، 

برابر مقدارش  01بیداری از خواب صبحگاهی، تقریباً تا 

لازم به ذکر است که این پاسخ یابد.  یافزایش م

کورتیزول )افزایش شدید( در هنگام بیداری در افرادی 

کنند  که شیفت کاری خود را از صبح زودتر آغاز می

                                                 
1 re synchronization 

تری   صبح(، با قدرت بیشتر و مدت طولانی 0/0-4)

صبح(  6-3نسبت به افرادی که شیفت کارشان دیرتر )

( را عهده شب 11-2آغاز شده و یا حتی شیفت شب )

(. البته این پاسخ به استرس، 11شود ) دارند، سپری می

یک کار   وابسته به کیفیت خواب شبانه قبل از شروع

(. یک فرضیه جدید 13اوّل وقت در روز می باشد )

ال شدن ایش قبل از بیداری را به خاطر فعدیگر، این افز

سیستم حافظه در هیپوکامپ مغز می داند تا فرد 

ش، مکان و زمانی را که در آن قرار دارد را موقعیّت خود

به خاطر بیاورد؛ چرا که هیپوکامپ، مرحله یا تحکیم 

حافظه طولانی مدت را بر عهده دارد و در یادآوری بعد 

(. باید 21کند ) از بیداری، نقش اصلی تنظیم را ایفا می

توجه داشت که ترشح نامنظم گلوکوکورتیکوئیدها و 

ها می تواند باعث شرایط  نتغییر در ریتمیسیته آ

کاتکولامین ها نیز )به پاتولوژیک و ایجاد بیماری شود. 

نورآدرنالین( از دیگر نوروترانسمیترهایی است خصوص 

بیداری نقش دارد  -که در تنظیم هموستاز روند خواب 

بنابراین خواب و عادت ماهیانه، هر دو عملی  (.21)

یک مغز ما ریتمیک است و در فرماندهی ساعت بیولوژ

قرار دارد. امروزه نقش هر پنج ماده نوروشیمیایی ذکر 

شده در مغز در سندرم تخمدان پلی کیستیک نیز 

سندرم تخمدان پلی (. 22-24بررسی شده است )

(، یک 20درصد ) 4-11کیستیک با درجه شیوع 

متابولیکی است که شایع ترین علت  -اختلال اندوکرین

و هیپرآندروژنیسم در ناباروری با عدم تخمک گذاری 

% 41زنان می باشد. عدم تخمک گذاری، عامل تقریباً 

نازایی زنان است که بسیاری از این زنان به سندرم 

(. با توجه 26تخمدان پلی کیستیک مبتلا می باشند )

به تحقیقات گسترده ای که در دنیا بر روی این بیماری 

لت صورت گرفته است، هنوز اتیولوژی آن ناشناخته و ع

آن، همان پیچیدگی پاتوفیزیولوژی با اختلال عملکرد 

 -هیپوفیز -متابولیک در محور هیپوتالاموس -اندوکرین 

آدرنال می باشد. بیماری در سنین مختلف: در دوران 

کودکی )بلوغ زودرس(، در نوجوانی )هیرسوتیسم و 

اختلال سیکل(، در بعد از بلوغ )ناباروری، عدم تحمل به 

دوران بعدی )دیابت ملیتوس و اختلالات گلوکز( و در 

قلبی عروقی( را نشان می دهد که بیانگر اندوکرین 
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هتروژنوس و اختلال متابولیکی در جنس مؤنث می 

ترین عوامل مؤثر در  . یکی از ارزشمند(21، 27باشد )

صحیح زندگی، داشتن یک الگوی خواب  داشتن شیوه

نرمال است؛ چرا که یکی از مشکلات آندمیک زندگی 

مدرن، کاهش ساعت خواب و داشتن استرس است که 

جزء لاینفک زندگی بشر امروزی است. خواب مفید باید 

موجب رفع خستگی و بازسازی مواد شیمیایی سیستم 

ه دنبال نوروآندوکرینولوژی مغز و بدن شود که طبیعتاً ب

آن، یک بازدهی خوب فکری و جسمی را در طول روز 

به ارمغان خواهد آورد. به عبارت دیگر کاهش ساعت 

خواب به طور حاد یا مزمن، باعث تغییر الگوی رهایش 

هورمونی و به طور عکس، تغییرات هورمون نیز می 

تواند باعث تغییر الگوی خواب شود. مطالعه حاضر با 

دو سویه بین خواب و فرآیند هدف بررسی این نقش 

آدرنال و -هیپوتالاموس-هورمونی دو محور هیپوفیز

گنادال در بیماران مبتلا به تخمدان پلی کیستیک 

انجام شد. نتایج حاصل از این مطالعه می تواند نقش 

تأثیر گذار یک الگوی صحیح خواب را در تنظیم 

نوروهورمون های مغزی نشان دهد که می تواند در 

ی هموستاز سیستم سایکونورواندوکرینی نقش برقرار

 مهمی را عهده دار باشد.  

 

 روش کار
مطالعه مقطعی حاضر در مرکز تحقیقات بهداشت  

باروری ولیعصر بیمارستان امام خمینی تهران در تاریخ 

بیمار مبتلا  77انجام شده است.  1332-33بهمن ماه 

به تخمدان پلی کیستیک با تشخیص قطعی بر اساس 

نفر زن  37( و 23رتردام ) 2113وابط یا کرایتریای ض

سالم به عنوان گروه شاهد وارد مطالعه شدند. معیارهای 

ورود به مطالعه شامل: ابتلاء به سندرم تخمدان پلی 

 سال و شاخص توده 21-41محدودۀ سنی کیستیک، 

کیلوگرم بر متر مربع بود.  21بدنی در هر دو گروه زیر 

طالعه شامل: وجود بیماری های معیارهای خروج از م

دیگر و مصرف دارو توسط هر دو گروه بود. هر دو گروه 

با پر کردن فرم رضایت نامه و ضوابط کمیته اخلاقی 

معاونت پژوهشی دانشگاه علوم پزشکی تهران بر اساس 

وارد مطالعه  1331سال  10300طرح مصوب به شماره 

 شدند. 

و انحراف معیار  ( میانگین31در مطالعه شهرام بزاز )

واحد بود. لذا با در نظر گرفتن  7/1±0/4نمره خواب 

با استفاده از فرمول ( s=0/4)واحدی  0/4انحراف معیار 

تعیین حجم نمونه در مطالعات بالینی با خطای نوع اول 

% برای معنی دار شدن 31و توان آزمون  10/1برابر با 

بایست حداقل  شاخص خواب می (s=0/4)دو واحدی 

 نفر در هر گروه مورد بررسی قرار گیرند.  31

در این مطالعه گردآوری داده ها در دو بخش پرسشنامه 

و و بررسی بیوشیمیایی صورت گرفت. پرسشنامه فردی 

 Pittsburgh Sleepپیتزبورگت خواب پرسشنامه کیفی

Quality Index (PSQI) questionnaire)  استفاده

ست. پرسشنامه خواب، در مقایسه با پلی شده ا

درصد  0/16و ویژگی  6/13سومنوگرافی از حساسیت 

در این پرسشنامه به جز سؤالاتی  (.31برخوردار است )

که در مورد طول مدت خواب پرسیده می شود، 

سؤالاتی در مورد کیفیت خواب و چگونگی بیدار شدن 

ی وجود دارد. بررسی بیوشیمیایی جهت اندازه گیر

نوروهورمون های ملاتونین، کورتیزول، آدرنالین، 

نورآدرنالین و بتااندورفین و پروژسترون می باشد. نمونه 

صبح )به دلیل سنجش  1خون بیماران قبل از ساعت 

کورتیزول( جمع آوری و سپس با استفاده از کیت های 

مربوطه )کیت آدرنالین، نورآدرنالین و ملاتونین از 

آلمان، کیت بتا آندورفین از شرکت  LDLشرکت 

کوزابوی آمریکا و دو کیت کورتیزول و پروژسترون از 

شرکت دیامترای ایتالیا( نوروهورمون ها سرم خون هر 

 دو گروه به روش الایزا اندازه گیری شد. 

داده ها پس از گردآوری با استفاده از نرم افزار آماری 

SPSS  ار گرفت. ( مورد تجزیه و تحلیل قر11)نسخه

جهت مقایسه متغیرهای کیفی در دو گروه از آزمون 

های کمی در دو گروه ابتدا  کای دو، جهت مقایسه متغیر

با استفاده از آزمون کولموگروف اسمیرنوف نرمال بودن 

توزیع متغیر و در صورت نرمال بودن، از آزمون تی و در 

صورت انحراف از توزیع نرمال از آزمون ناپارامتری من 

یتنی متغیرها در دو گروه استفاده شد. جهت بررسی و

 رابطه بین هورمون ها و امتیاز پرسشنامه کیفیت خواب
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رابطه بین هورمون ها و امتیاز پرسشنامه کیفیت خواب 

از ضریب همبستگی پیرسون و در صورت لزوم از ضریب 

همبستگی اسپیرمن استفاده شد. همچنین جهت 

با امتیاز کیفیت خواب از بررسی رابطه تمام هورمون ها 

 10/1کمتر از  pتحلیل رگرسیونی استفاده شد. میزان 

 معنی دار در نظر گرفته شد.
 

 یافته ها

نفر در گروه کنترل و  111در این مطالعه در مجموع 

نفر در گروه سندرم تخمدان پلی کیستیک از بین  31

  مراجعه کنندگان به درمانگاه نازایی بیمارستان ولی

ران مورد بررسی قرار گرفتند که با کنار عصر ته

هایی که پرسشنامه یا آزمایشات ناقص  گذاشتن پرونده

نفر در  77نفر در گروه کنترل و  37داشتند، در نهایت 

 باقی ماندند.  PCOگروه 

، تعداد افراد با تحصیلات بیشتر 1بر اساس نتایج جدول 

بود  PCOاز دیپلم در گروه کنترل بیشتر از گروه 

(113/1=p اما نسبت افراد شاغل در هر دو گروه .)

(. تعداد افرادی که سابقه زایمان p=431/1یکسان بود )

( و تعداد افرادی که سابقه سقط p=327/1داشتند )

( در هر دو گروه یکسان اما علائم و p=106/1داشتند )

های سندرم تخمدان کیستیک در دو گروه کاملاً  نشانه

( و p<111/1دگی نامنظم )تفاوت داشت. شیوع قاع

کاملاً بیشتر  PCO( در گروه p<111/1هیرسوتیسم )

از گروه کنترل بود، تعداد افراد با اضافه وزن در دو گروه 

(. میانگین سن p=231/1داری نداشت ) تفاوت معنی

 PCOسال بیشتر از گروه  3بیماران در گروه کنترل، 

( در p=330/1(، اما طول مدت ازدواج )p<111/1بود )

 هر دو گروه تفاوتی نداشت. 

 

 مقایسه مشخصات فردی بین دو گروه مطالعه و شاهد -1جدول 
 

 
 کنترل

 نفر( 37)تعداد 

PCO 
 نفر( 77تعداد )

 معنی داری

 تحصیلات
 41( 2/03)% 31( 3/31)% دیپلم از کمتر

113/1 
 36( 1/46)% 67( 1/63)% دیپلم از بیشتر

 شغل
 7( 1/3)% 12( 4/12)% شاغل

431/1 
 71( 3/31)% 10( 6/17)% دار خانه

 زایمان
 10( 0/13)% 20( 1/20)% بلی

327/1 
 62( 0/11)% 72( 2/74)% خیر

 سقط
 17( 1/22)% 11( 3/11)% بلی

106/1 
 61( 3/77)% 16( 7/11)% خیر

 قاعدگی وضعیت
 13( 3/16)% 11( 7/31)% منظم

111/1> 
 64( 1/13)% 3( 3/3)% نامنظم

 زائد موی
 24( 2/31)% 63( 1/71)% خیر

111/1> 
 03( 1/61)% 21( 3/21)% بلی

 اضافه وزن
 21( 4/36)% 44( 4/40)% خیر

231/1 
 43( 6/63)% 03( 6/04)% بلی

 

 PSQIدر این مطالعه کیفیت خواب با پرسشنامه 

بررسی شد و میانگین امتیاز پرسشنامه در دو گروه 

بر اساس نتایج (. p=673/1تفاوت معنی داری نداشت )

اب رفتن افراد در بدست آمده، شایع ترین یافته دیر بخو

و در مرحله بعد کیفیت ذهنی خواب  هر دو گروه بود

گروه کنترل در زمینه  بررسی شد. کمترین مشکل در

در زمینه  PCOکفایت خواب و در گروه بیماران 

مصرف دارو برای خوابیدن بود. هیچ یک از ابعاد 

هفتگانه این پرسشنامه در دو گروه تفاوت معنی داری 

برای مقایسه هورمون ها در دو  (.2نشان نداد )جدول 

اسمیرنوف  -گروه ابتدا با استفاده از آزمون کولموگروف 

شخص شد که هورمون های پروژسترون، آدرنالین و م
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نور آدرنالین انحراف چشمگیری از توزیع نرمال داشته و 

هورمون های ملاتونین، کورتیزول و بتا اندورفین توزیع 

و نورآدرنالین  (p=312/1)نرمال داشتند. پروژسترون 

(737/1=p) در در دو گروه تفاوت معنی داری نداشت .

بیشتر از گروه کنترل  PCOحالی که آدرنالین در گروه 

کورتیزول در دو گروه تفاوت معنی (. p<111/1بود )

(. برخلاف آدرنالین، هورمون p=602/1)داری نداشت 

کمتر از گروه کنترل  PCOبتااندورفین در گروه 

(111/1=pو )  در گروه نوروهورمون ملاتونین نیزPCO 

 (.2( )جدول p=131/1بود )کمتر از گروه کنترل 
 

 مقایسه سن، امتیاز پرسشنامه خواب و هورمون ها بین دو گروه مطالعه و شاهد -2جدول 
 

 نفر( 77تعداد ) PCOs نفر( 37)تعداد  کنترل 
 معنی داری

 )انحراف معیار( میانگین )انحراف معیار( میانگین

 111/1 6/26( 7/4) 6/23( 2/0) سن )سال(

 330/1 1/7( 1/4) 3/6( 4/4) ازدواج )سال( مدت

  )انحراف معیار( میانگین )انحراف معیار( میانگین PSQIامتیاز پرسشنامه 

 673/1 16/0( 33/2) 11/0( 41/2) (1 - 21امتیاز کل )

 203/1 11/1( 01/1) 16/1( 43/1) (1 - 3کیفیت خواب ذهنی )

 400/1 71/1( 13/1) 60/1( 11/1) (1 - 3رفتن )دیر به خواب 

 736/1 20/1( 67/1) 13/1( 03/1) (1 - 3مدت خواب )

 641/1 12/1( 41/1) 13/1( 31/1) (1 - 3کفایت خواب )

 413/1 37/1( 36/1) 33/1( 33/1) (1 - 3خواب آشفته )

 163/1 14/1( 34/1) 13/1( 61/1) (1 - 3مصرف دارو برای خوابیدن )

 673/1 31/1( 11/1) 10/1( 11/1) (1 - 3ضعف عملکرد روزانه )

  )انحراف معیار( میانگین )انحراف معیار( میانگین هورمون

 131/1 41/20( 33/10) 40/32( 27/24) ملاتونین

 602/1 07/131( 17/70) 11/137( 13/116) کورتیزول

 <111/1 01/11( 13/11) 13/17( 33/3) بتا اندورفین

  میانه )انحراف معیار( میانگین میانه )انحراف معیار( میانگین 

 312/1 22/2( 24/3) 11/1 73/3( 73/7) 11/1 پروژسترون

 <111/1 37/0( 43/4) 11/0 61/3( 11/3) 11/3 آدرنالین

 737/1 01/1( 30/1) 1/1 74/1( 31/3) 1/1 نورآدرنالین

 

%( از افراد در گروه 0/10نفر )3،14نتایج جدول بر اساس 

قبل از ساعت  PCO%( بیماران 2/11نفر ) 10کنترل و 

خوابیدند که این تفاوت در دو گروه یکسان بود می  11

(633/1=p) از  7صبح قبل از ساعت . درصد افرادی که

 ( وp=411/1)در دو گروه یکسان  خواستند خواب بر می

 1ساعت کمتر از  24در  همچنین درصد افرادی که

ساعت می خوابیدند نیز در دو گروه تفاوت معنی داری 

 .(3)جدول  (p=661/1نداشت )

بر اساس نتایج ضریب همبستگی، بین امتیاز پرسشنامه 

( و p=411/1کیفیت خواب با سن، چه در گروه کنترل )

( ارتباط معنی داری 413/1=p) PCOچه در بیماران 

وجود نداشت. پروژسترون، آدرنالین و نورآدرنالین در 

ارتباطی با کیفیت خواب  PCOگروه کنترل و گروه 

نداشت. ملاتونین و بتااندورفین نیز در دو گروه ارتباطی 

با کیفیت خواب نداشت. اما هورمون کورتیزول در گروه 

اری د کنترل ارتباط ضعیف، معکوس و نزدیک به معنی

(. این r ،104/1=p= -136/1با مشکلات خواب داشت )

، r= -164/1دار نبود ) معنی PCOرابطه در گروه 

100/1=p)  (.4)جدول 
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 مقایسه وضعیت خواب در دو گروه مطالعه و شاهد -3جدول 
  

 
 کنترل

 نفر( 37)تعداد 

PCOs 
 نفر( 77تعداد )

 معنی داری

 کیفیت خواب
 33( 3/42)% 43( 3/44)% طبیعی

164/1 
 44( 1/07)% 04( 7/00)% نا مناسب

 ساعت رختخواب
 14( 2/11)% 10( 0/10)% 11قبل از 

633/1 
 63( 1/11)% 12( 0/14)% به بعد 11

 ساعت بیداری
 10( 0/13)% 24( 7/24)% صبح 7تا 

411/1 
 62( 0/11)% 73( 3/70)% 7بعد از 

 مدت خوابطول 
 23( 3/23)% 32( 1/33)% ساعت 1کمتر از 

661/1 
 04( 1/71)% 60( 1/67)% ساعت و بیشتر 1

 

 ها و امتیاز کیفیت خواب جدول رگرسون رابطه بین هورمون -4جدول 
 

  B ضریب رگرسون متغیرها
 خطای استاندارد

 ضریب رگرسیون
 معنی داری مقدار تی

 <111/1 131/4 640/1 731/6 مقدار ثابت

 211/1 -264/1 131/1 -131/1 پروژسترون

 231/1 210/1 146/1 100/1 آدرنالین

 401/1 743/1 163/1 101/1 نور آدرنالین

 203/1 141/1 113/1 111/1 ملاتونین

 123/1 -217/2 112/1 -110/1 کورتیزول

 421/1 -111/1 111/1 -110/1 بتا اندورفین

 

نتایج تحلیل رگرسیونی در گروه بیماران مبتلا به 

PCO  نشان داد که از بین همه هورمون های مورد

بررسی، فقط کورتیزول با امتیاز کیفیت خواب ارتباط 

ها   (. سایر هورمونp=123/1معنی داری داشت )

ارتباط معنی داری نشان ندادند. ضریب تبیین این 

 1/6بود که به این معنی است که تنها  161/1رابطه 

درصد از تغییرات در کیفیت خواب در نتیجه هورمون 

بررسی رابطه آدرنالین با های مورد بررسی می باشد. 

ساعات خواب نشان داد که در گروه کنترل میانگین 

، ساعت (p=731/1)اب سطح هورمون با ساعت خو

و طول مدت خواب  (p=134/1)بیدار شدن 

(610/1=p)  ارتباطی ندارد، اما سطح سرمی آن در

رفتند  که زودتر به خواب می PCOگروه 

(04/2±11/3 µg/dL)  بطور معنی داری کمتر از

افرادی بود که در همین گروه دیرتر به خواب می 

در گروه (. آدرنالین p=141/1( )43/6±71/4رفتند )

( و طول مدت p=013/1کنترل با ساعت بیدار شدن )

رابطه ( ارتباط معنی داری نداشت و p=220/1خواب )

نورآدرنالین نیز با ساعات خواب کاملاً مشابه با 

آدرنالین بود. این نتیجه بیانگر آن است که در گروه 

، (p=411/1)کنترل، این هورمون با ساعت خواب 

و طول مدت خواب  (p=133/1)ساعت بیدار شدن 

(334/1=p)  ارتباطی نداشت، اما در گروه بیماران

به خواب می  11که پس از ساعت  PCOمبتلا به 

رفتند، سطح کاتکولامن ها به طور معنی داری بیشتر 

به خواب می  11از مبتلایانی بود که قبل از ساعت 

(. در این گروه هورمون نورآدرنالین p=137/1رفتند )

( و طول مدت p=111/1ساعت بیدار شدن ) ارتباطی با

 (.0( نداشت )جدول p=011/1خواب )
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 رابطه بین آدرنالین و نور آدرنالین با ساعت خواب -5جدول 
 

 ساعت به رختخواب رفتن هورمون
 نفر( 77تعداد ) PCOs نفر( 37)تعداد  کنترل

 معنی داری میانه )انحراف معیار( میانگین معنی داری میانگینمیانه )انحراف معیار( 

 آدرنالین
 141/1 11/3( 04/2) 31/3 731/1 33/3( 16/3) 11/2 11قبل از 

  43/6( 71/4) 41/0  04/3( 37/2) 21/3 به بعد 11

 نورآدرنالین
 137/1 1/1( 1/1) 1/1 411/1 11/1( 26/1) 1/1 11قبل از 

  61/1( 47/1) 1/1  16/1( 66/3) 1/1 به بعد 11
 

بررسی رابطه کورتیزول با ساعات خواب نشان داد که در 

گروه کنترل میانگین سطح هورمون با ساعت خواب در 

PCOS (216/1=p )بیماران و  (p=632/1)گروه کنترل 

 اما سطح آدرنالین خون در گروه کنترلتفاوتی نداشت. 

( به طور 01/101±12/11که زودتر بیدار می شدند )

شدند  معنی داری کمتر از افرادی بود که دیرتر بیدار می

(71/111±70/213( )111/1=p همچنین در این .)

 1گروه، میزان کورتیزول خون افرادی که خواب کمتر از 

( به مراتب کمتر از 12/217±64/112ساعت داشتند )

ساعت می خوابیدند  1 افرادی بود که بیشتر از

(63/11±07/106( )113/1=p در گروه .)PCO  سطح

( و p=111/1هورمون کورتیزول با ساعت بیدار شدن )

( ارتباطی نداشت )جدول p=412/1طول مدت خواب )

6.) 
 

 

 رابطه بین کورتیزول با طول مدت خواب و بیدار شدن -6جدول 
 

 گروه

 متغیر

 کنترل

 نفر( 37)تعداد 

PCOs 
 نفر( 77تعداد )

 معنی داری میانگین ،)انحراف معیار( ،میانه معنی داری میانگین ،)انحراف معیار( ،میانه

 ساعت بیدار شدن
صبح 7تا   2/134 ،(12/11)، 01/101  

111/1  
6/141 ،(17/112)، 61/134 

111/1  
7بعد از   1/114 ،(71/111)، 70/213  7/133 ،(37/63)، 61/113 

 طول مدت خواب
ساعت 1کمتر از   2/133 ،(63/11)، 07/106  

113/1  
7/211 ،(13/31)، 41/211 

412/1  
ساعت و بیشتر 1  6/131 ،(64/121)، 12/217  6/171 ،(34/63)، 36/110 

 

 بحث

بسیار  خواب و کیفیت آن برای برقراری هموستاز بدن

حائز اهمیت است. خواب در واقع یک نوع روزه داری 

است؛ چرا که در طی آن، مصرف گلوکز مغز در طول 

)خواب با حرکات سریع REM خواب؛ آن هم در بخش 

دوم  افزایش می یابد که غالباً در نیمهچشم( خواب 

 -هیپوفیز -شب رخ می دهد که محور هیپوتالاموس

( و این فعالیت در 32ت )آدرنال در طی آن نیز فعال اس

( 33نزدیکی زمان بیدار شدن به حداکثر خود می رسد )

تا نیاز به گلوکز مغز را از بافت های محیطی به مغز 

(. این افزایش فعالیت صبحگاهی به 34جبران کند )

( ACTHخاطر بالا رفتن غلظت آدرنوکورتیکوتروپین )

ور و کورتیزول در خون است که در بیداری شبانه به ط

(. گزارشات تولید 30مستمر مشاهده می شود )

کورتیزول در زنان مبتلا به تخمدان پلی کیستیک 

( که ناشی از 36گاهی بالاتر از زنان نرمال است )

آدرنال است و  -هیپوفیز -پرکاری محور هیپوتالاموس

(. 37گاهی بدون تغییر و نرمال گزارش شده است )

 -حور هیپوتالاموسگزارشات اندکی نشان داده اند که م

آدرنال در بیماری تخمدان پلی کیستیک  -هیپوفیز

ترین عامل اجرایی در  دچار فعالیت زیاد شده و مهم

یا کورتیکوتروپین  CRH این ارتباط، نوروهورمون

ریلیزینگ هورمون است. طبیعی است که هر عاملی که 

هموستاز بدن را به هم بزند، باعث فعالیت آن خواهد 

ردگی یا آشفتگی روند هموستاز در انسان شد. بهم خو

نه فقط باعث فعالیت دو محور نامبرده شده، بلکه باعث 

فعالیت سیستم سمپاتیک نیز می شود. این فعالیت در 

آدرنال -هیپوفیز -دو سیستم، یعنی محور هیپوتالاموس

و سیستم سمپاتیک منجر به پاسخ استرس می شود که 

رات فیزیولوژیک و به دنبال آن در دراز مدت، تغیی
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(. مکانیسم 31، 33متابولیکی در بدن رخ خواهد داد )

های مولکولی اساسی در پاتوفیزیولوژی بیماری تخمدان 

پلی کیستیک، به ویژه مواردی که وابسته به 

سیگنالینگ )علامت دهی( کورتیزول هستند، خیلی کم 

( 2111شناسایی شده اند. میلیوتی نویک و همکاران )

ردند که عملکرد و بیان ژن گیرنده پیشنهاد ک

گلوکورتیکوئیدی در زنان مبتلا به تخمدان پلی 

کیستیک ممکن است مربوط به اختلال در مهار فیدبک 

هیپوفیز و قشر  -یا بازخورد فعالیت محور هیپوتالاموس

( باشد که به تولید آندروژن آدرنالی HPAآدرنال )

(. در 41د )افزایش یافته در این بیماری استناد می شو

مطالعه حاضر نتایج حاصل از پرسشنامه کیفیت خواب 

نشان داد که در گروه کنترل ارتباط ضعیف، معکوس و 

داری با امتیاز مشکلات خواب وجود  نزدیک به معنی

دار نبود. میزان  معنی PCOدارد که این رابطه در گروه 

با ساعت بیدار شدن و طول  PCOکورتیزول در گروه 

رتباطی نداشت در حالی که در گروه مدت خواب ا

کنترل میزان کورتیزول خون در افرادی که خواب کمتر 

ساعت داشتند به مراتب کمتر از افرادی بود که  1از 

ساعت خوابیده اند. در این مطالعه تحلیل  1بیش از 

نشان داد  PCOرگرسیونی در گروه بیماران مبتلا به 

سی، فقط که از بین تمام هورمون های مورد برر

کورتیزول با امتیاز کیفیت خواب ارتباط معنی داری 

 داشت. 

در مطالعه حاضر میزان آدرنالین سرم خون در گروه 

PCO  بیشتر از گروه کنترل بود که بیانگر فعالیت زیاد

(. 41-42سیستم سمپاتیک در این بیماری است )

بررسی رابطه آدرنالین با ساعات خواب نشان داد که در 

ترل میانگین سطح هورمون با ساعت خواب، گروه کن

ساعت بیدار شدن و طول مدت خواب ارتباطی نداشت، 

که ساعت  PCOاما میزان آن در بیماران مبتلا به 

رفتند، به طور معنی داری کمتر از  زودتری به خواب می

افرادی بود که ساعت دیرتری به خواب می رفتند. در 

ر شدن و طول مدت گروه کنترل آدرنالین با ساعت بیدا

خواب ارتباط معنی داری نداشت. ارتباط نورآدرنالین با 

ساعات خواب کاملاً مشابه با آدرنالین بود، چرا که 

میزان این هورمون در گروه کنترل با ساعت خواب، 

ساعت بیدار شدن و طول مدت خواب ارتباطی نداشت، 

می  11که پس از ساعت  PCOاما در گروه بیماران 

د، به طور معنی داری بیشتر از کسانی بود که خوابیدن

می خوابیدند. در این گروه هورمون  11قبل از ساعت 

نورآدرنالین ارتباطی با ساعت بیدار شدن و طول مدت 

خواب نداشت. ملاتونین و بتااندورفین نیز در دو گروه 

میزان ملاتونین و  ارتباطی با کیفیت خواب نداشتند.

کاهش داشت، هر چند که  PCOدر گروه بتاآندورفین 

تواند عوامل متفاوتی داشته باشد و لزوماً  تغییر فوق می

 به مشکلات تخمدان مربوط نباشد. 

مطالعه حاضر با هدف بررسی وضعیت خواب بیماران 

انجام شد، چرا که در مطالعه ای دیگر  PCOمبتلا به 

در بیمارستان امام  PCOکه عوامل خطر بیماری 

% این 31رسی شد، مشخص گردید که خمینی تهران بر

بیماران، شب دیر می خوابند، لذا ظهر از خواب برمی 

که این امر طبیعتاً  (43خیزند و همه خانه دار بودند )

باید در هورمون های استرس و ملاتونین تأثیرگذار باشد 

که نتایج مطالعه حاضر نیز نشان داد میزان آدرنالین و 

الاتر است و با توجه به اینکه نورآدرنالین این بیماران ب

خود سیستم سمپاتیک در این بیماری پرکار است، لذا 

این بدخوابی نیز مزید برعلت خواهد شد. حال به علت 

وجود سیستم فیدبک منفی بین دو سیستم سمپاتیک 

و بتااندورفین، این بدخوابی می تواند سیستم سمپاتیک 

ستم را بیشتر فعال نماید. بدنبال فعال شدن سی

سمپاتیک بتااندورفین کاهش می یابد. فعالیت بالای 

باعث عدم بالانس  PCOسمپاتیکی نزد بیماران 

پاراسمپاتیک/سمپاتیک شده، یعنی با کاهش فعالیت 

(. مطالعات گذشته 44پاراسمپاتیک نیز همراه است )

نشان داده اند که اپیوئیدها دارای یک عمل مهاری بر 

( و کاهنده 40بوده ) GnRHوابسته به  LHترشح 

 تون سمپاتیکی می باشند. 
 

 نتیجه گیری 
چون سیستم سمپاتیک در این بیماری تخمدان پلی 

تر است بخصوص در افرادی که بدخوابی  کیستیک فعال

)خواب در روز( دارند، لذا افزایش سطوح آدرنالین و 

نورآدرنالین با مکانیسم فیدبک منفی می تواند سبب 
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کاهش بتااندورفین خون شده که مرفین بدن می باشد 

و بدنبال آن آرامش بیمار کاهش و استرس او بیشتر 

خواهد شد. خود روند بدخوابی )خواب در روز( نیز 

موجب کاهش سطح ملاتونین می شود چرا که هورمون 

خواب یا ملاتونین با صبح شدن یا طلوع خورشید 

ورتیزول نیز در کاهش می یابد. بهم خوردن بالانس ک

اول صبح رخ می دهد، چرا که هورمون کورتیزول از 

شش صبح رو به افزایش می گذارد که متأسفانه بیمار 

در آن ساعت خواب است. پس در اینجا مناسب است 

که یک نکته مهم در مورد بهداشت خواب را به بیماران 

مبتلا به سندرم تخمدان پلی کیستیک توصیه نماییم و 

ابیدن و زود بیدارشدن یا سحر خیزیست که آن زود خو

بر ریلیز یا رهایش نوروهورمون های مغزی بویژه 

های استرس بسیار تأثیرگذار است. مقالات  نوروهورمون

را در  تا کنون تغییر روش یا شیوه زندگی 2112سال 

این بیماران توصیه می نمایند که داشتن الگوی صحیح 

 است. ترین این روش ه خواب یکی از مهم
 

 تشكر و قدردانی
بدین وسیله از سرکار خانم دوستی که زحمت کار 

پرسشگری را در مرکز تحقیقات بهداشت باروری ولی 

عصر)عج( بر عهده داشتند و همچنین از تمام بیمارانی 

که ما را در انجام این مطالعه یاری کردند، تشکر و 

 قدردانی می شود. 
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