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مقایسه سطح تستوسترون، دهیدرواپی آندرسترون سولفات و 

به سندرم تخمدان سنجی بین بیماران مبتلا  های تن شاخص

 کیستیک مصرف کننده متفورمین و سیپروترون کامپاند پلی
 ، 4ناصر کامیاریدکتر ، 3فیروزه نیازونددکتر ، 2پور مهشید نقاشدکتر ، 1مینا محسنی شوشتری

 *5نازیلا زندیدکتر 
 .پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی آبادان، آبادان، ایران هدانشجوی پزشکی، دانشکد .1

 .پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی آبادان، آبادان، ایران هعلوم تغذیه، دانشکدگروه استادیار  .2

 .پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی آبادان، آبادان، ایران هعلوم تشریحی، دانشکدگروه استادیار  .3

 .آمار حیاتی، دانشکده بهداشت، دانشگاه علوم پزشکی آبادان، آبادان، ایرانگروه استادیار  .4
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مقایسۀ  با هدف ( با هیپرآندروژنیسم و چاقی ارتباط دارد. مطالعۀ حاضرPCOSکیستیک ) پلیسندرم تخمدان مقدمه: 

مصرف کننده  PCOSسنجی بین بیماران مبتلا به های تنسطح تستوسترون، دهیدرواپی آندرسترون سولفات و شاخص

  متفورمین و سیپروترون کامپاند انجام شد.

با مرور مستندات پزشکی شامل سن، شاخص تودۀ بدنی  1401تحلیلی در سال  -این مطالعه مقطعیکار: روش

(BMIمحیط دور کم ،)( رWC( نسبت دور کمر به دور باسن ،)WHR( نسبت دور کمر به قد ،)WHtR سطح ،)

 220ماه انجام شد.  3مدت  سرمی تستوسترون و دی هیدروکسی اپی آندرسترون سولفات قبل و بعد از مصرف دارو به

( مصرف کنندۀ سیپروترون 2روزانه، گرم  میلی 500( مصرف کنندۀ متفورمین 1: نفره 55گروه  4شرکت کننده در 

( شرکت 4طور همزمان و  ( مصرف کنندۀ همزمان متفورمین و سیپروترون کامپاند به3روزانه، گرم  میلی 2کامپاند 

)نسخه  SPSSافزار آماری  ها با استفاده از نرم داده تجزیه و تحلیل. قرار گرفتند عنوان کنترل به PCOSکنندگان فاقد 

 دار در نظر گرفته شد.معنی 05/0کمتر از  pمیزان  انجام شد. آنوواای تی زوجی و ه آزمونو ( 25

های  آندروسترون سولفات در گروه قبل از مداخله، میانگین سطوح سرمی تستوسترون و دی هیدروکسی اپیها: یافته

( که پس از مداخله p=005/0و  p<001/0ترتیب  بود )به PCOSداری بالاتر از گروه کنترل فاقد  طور معنی مداخله به

تنهایی باعث افزایش این، مصرف متفورمین به (. علاوه برp=423/0و  p=111/0ترتیب  )به دار نبود معنیاین اختلاف 

BMI (001/0=p و )WC (001/0=p و کاهش )WHtR (026/0=p نسبت به گروه کنترل شد. مصرف همزمان )

 (.p=001/0در مقایسه با گروه کنترل همراه بود ) WCبا کاهش میانگین داروهای متفورمین و سیپروترون کامپاند 

ها ندارد. طور همزمان، اثری بر سطح سرمی آندروژنتنهایی یا بهمصرف متفورمین و سیپروترون کامپاند بهگیری: نتیجه

 کاهش دهد. PCOSممکن است چاقی شکمی را در بیماران  PCOSتجویز همزمان متفورمین و سیپروترون کامپاند در 
 

  BMIمتفورمین،  کیستیک، سیپروترون استات، سندرم تخمدان پلی ،تستوسترونکلمات کلیدی: 
 

 

                                                 
 پست الكترونیک: ؛061-53265363: تلفن .رانیآبادان، آبادان، ا یدانشگاه علوم پزشک ،یپزشک ۀدانشکد ی؛زند لایدکتر ناز ول مكاتبات:ئنویسنده مس *
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 مقدمه
که در برخی  1(PCOSکیستیک )سندرم تخمدان پلی

شود، از عنوان تنبلی تخمدان نیز یاد می موارد از آن به

دلیل عوارض قابل  های شایع در زنان است و بهبیماری

. این (1)توجه خود، از اهمیت بسیاری برخوردار است 

 2و  1علت وجود سابقه در بستگان درجه  سندرم اغلب به

ای از علائم است که افتد و شامل مجموعهاتفاق می

ها در یک فرد ظاهر شود ممکن است همه یا برخی از آن

ریز است  . این سندرم از جمله اختلالات غدد درون(2)

دهد و که در سنین باروری زنان خود را نشان می

گذاری در آنان  دلیل عدم تخمک ترین علت نازایی به مهم

. اختلالات غدد در زنان در سنین (3)شود محسوب می

شود و بیشترین سن باروری و پس از سنین بلوغ آغاز می

سالگی است. میزان شیوع این سندرم  20-40بروز آن 

 .(4)باشد % می6-10در دنیا حدود 

توان به های بالینی این سندرم میاز جمله ویژگی

اختلالات قاعدگی، پرمویی یا رویش موهای زائد، آکنه، 

ریزش موی سر و طاسی، ناباروری به همراه تغییرات 

ریز شامل افزایش سطح آندروژن،  های غدد درونهورمون

ن، پرولاکتین و کاهش میزان هورمون پروژسترون استروژ

و اختلالات متابولیک مانند مقاومت به انسولین، چاقی، 

اشاره کرد  2اختلالات مربوط به چربی خون و دیابت نوع 

های نامنظم و یا عدم گذاری علت تخمک که همه به

. این (6 ،5)دهد مدت طولانی رخ می گذاری به تخمک

نشانه  3مت از علا 2صورت معمول با وجود  سندرم به

اساسی شامل قاعدگی نامنظم، موهای زائد و بزرگی 

های ریز مشخص های پر از فولیکولدوطرفه تخمدان

 2-9شود. منظور از کیست تخمدان، فولیکول ریز می

متری حاوی مایع است که پایدار بوده، ولی جز در میلی

. (7)موارد محدود و در حین نازایی، نیاز به جراحی ندارد 

روز و یا بیش  21های کمتر از لالات قاعدگی )سیکلاخت

ترین شکایات این افراد است. از روز(، یکی از شایع 35از 

نظمی قاعدگی در زنان ترین علل بیطرفی یکی از شایع

سال( نیز همین  20-40خصوص سنین  سنین باروری )به

سندرم است. در واقع هر زنی که با عادت ماهیانه نامنظم 

کیستیک مطرح است؛ ماید، سندرم تخمدان پلیمراجعه ن

                                                 
1 Polycystic ovary syndrome  

. بیماران مبتلا به (9 ،8)مگر اینکه خلاف آن ثابت شود 

علت عوامل خطری نظیر  یک بهکیستسندرم تخمدان پلی

چاقی، هیپرانسولینمی، هیپرآندروژنمی، مقاومت 

های دیگری  لیپیدمی در معرض بیماری انسولینی و دیس

عروقی و ترومبوتیک نیز قرار  -های قلبی از جمله بیماری

. چاقی و خصوصاً چاقی شکمی در دو سوم (9)دارند 

شود و یافته علمی مبتلایان به این سندرم مشاهده می

کنند، این است که که اکثر مقالات به آن استناد می

% کاهش وزن، احتمال از سرگیری 5-10حتی در صورت 

خودی وجود دارد  به گذاری و حتی بارداری خود تخمک

های بالا که با بارداری در وزن. طبق مطالعات، (10 ،8)

شود، با عوارض تعریف می 30شاخص توده بدنی بیش از 

نامطلوبی همچون سقط جنین، مسمومیت و دیابت 

. دیگر عوارض این سندرم (11)بارداری همراه است 

گذاری منظم، اختلال در باروری،  شامل عدم تخمک

در صورت عدم توجه و  های نامنظم رحمی وخونریزی

درمان، ضخامت غیرطبیعی مخاط رحم و حتی احتمال 

. علاوه بر (6)سرطان مخاط رحم در سنین بالاتر است 

های غیرطبیعی و عوارض ذکر شده همچون خونریزی

که بارداری  نامنظم رحم، ممکن است حتی پس از این

اتفاق افتاد، یک سری عوارض بارداری زودرس همچون 

سقط مکرر و یا عوارض دیررس بارداری همانند 

ارداری یا کاهش رشد داخل مسمومیت بارداری، دیابت ب

 .(12-14)رحمی جنین ظاهر شوند 

مربوط به افزایش  PCOSترین تغییرات هورمونی  مهم

و انسولین سرم  2(LHهورمون لوتئینیزه )تستوسترون، 

حال یک سوم از زنان مبتلا هیچ  (. با این15است )

( و افزایش تولید 16اختلال هورمونی ندارند )

خودی و بدون تحریک  صورت خودبه تستوسترون به

صورت  LHخارجی یا ناشی از تحریک انسولین یا 

استفاده از  PCOS. درمان رایج (16 ،15)گیرد  می

های ضدبارداری ترکیبی جهت سرکوب تولید قرص

تستوسترون توسط تخمدان است. در تعدادی از زنان 

ها منجر به افزایش وزن لا، استفاده از این قرصمبت

در  PCOSشود که خود سبب تشدید علائم  می

های . به این دلایل درمان(18 ،17)گردد درازمدت می

                                                 
2 Luteinizing Hormone 
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اند.  طور روزافزونی با توفیق بیشتری توأم بوده جایگزین به

های جدید عمدتاً بر اساس سرکوب محور این روش

. کاهش انسولین توسط (19 ،18)نسولین است ا

محدودیت رژیم غذایی و کاهش وزن یا به کمک مصرف 

 PCOSدارو، سبب کاهش تستوسترون و بهبود علائم 

سال گذشته  30. متفورمین در طی (20-24)خواهد شد 

کار رفته است. چند  به 2ر درمان دیابت نوع منظو به

مطالعه در مورد استفاده از متفورمین در زنان مبتلا به 

PCOS عمل آمده است. متفورمین در کاهش سطح  به

های قاعدگی مؤثر تستوسترون و منظم نمودن سیکل

. علاوه بر این استفاده از متفورمین در (25 ،24)است 

 .(27 ،26)بهبود باروری در ظرف چند هفته مؤثر است 

ها و غدد فوق کلیوی، مسیر یکسان تولید تخمدان

و  1آندروسترون هورمون استروئید را دارند. دی هیدرو اپی

( عمدتاً در DHEA-Sخصوص استر سولفات آن ) به

% کل مقدار گردش 90شوند )غدد فوق کلیوی تولید می

خون(. مکانیسم دقیق تولید آندروژن از غده فوق کلیه 

% از زنان مبتلا به 40-70هنوز نامشخص است. تقریباً در 

PCOS  سطحΔ4-Androstenedione  وDHEA-

S ارتباط بین (29 ،28)اند  افزایش داشته .DHEA-S 

طور کامل  با مقاومت به انسولین و متابولیسم گلوکز به

اند که  بررسی نشده است، البته مطالعات اخیر نشان داده

را افزایش دهد  DHEA-Sتواند تولید انسولین می

(30) . 

های از سوی دیگر، تأثیر مداخلات دارویی بر نمایه

کیستیک سنجی در زنان مبتلا به سندرم تخمدان پلی تن

نشان داده  2011در مطالعۀ قندی و همکاران در سال 

متفورمین و داروهای شده است. این مطالعه نشان داد 

روی وزن بدن، شاخص توده اورلیستات اثرات مشابهی بر 

، محیط دور کمر و میزان تخمک گذاری 2(BMIبدنی )

با این حال، میزان کاهش در شاخص  نشان می دهند.

های تن سنجی در هر دو گروه یکسان بود. همچنین 

بیمارانی که تحت درمان با اورلیستات قرار گرفتند، 

کاهش قابل توجهی در تستوسترون تام سرم نشان دادند 

(31) . 

                                                 
1 Dehydroepiandrosterone 
2 Body mass index  

به این ترتیب، مطالعه حاضر با هدف مقایسه اثر تجویز 

طور  تنهایی و یا به متفورمین و سیپروترون کامپاند به

ون و دی هیدروکسی همزمان بر سطوح سرمی تستوستر

سنجی در های تنآندروسترون سولفات و نمایه اپی

قبل و بعد از مصرف داروها انجام  PCOبیماران مبتلا به 

 شد. 
 

 کار روش
بود  تحلیلی -از نوع اپیدمیولوژیک مقطعی مطالعۀ حاضر،

 1401که در فاصلۀ اردیبهشت ماه لغایت مرداد ماه سال 

یعنی  PCOS معیارهای تشخیصیبا بیمار  220بر روی 

های قاعدگی نامنظم، علائم بالینی و الیگومنوره یا سیکل

بیوشیمیایی هایپرآندروژنیسم و مشاهده نمای 

تشخیص بیماری انجام شد. کیستیک های پلی تخمدان

مورد از معیارهای ذکر شده انجام  2در حضور حداقل 

 گرفت.

سندرم تخمدان تمام زنان مبتلا به جمعیت مورد مطالعه، 

های زنان دولتی کیستیک مراجعه کننده به کلینیکپلی

روش  که به ماه بودند 3مدت  و خصوصی شهر آبادان به

 گیری دردسترس وارد مطالعه شدند. نمونه

نامه  کنندگان پس از تأیید و امضای فرم رضایت شرکت

کدهای حفاظت از آگاهانه کتبی وارد مطالعه شدند. تمام 

ی انسانی که برگرفته از بیانیه هلسینیکی هاآزمودنی

است، در این پژوهش مورد توجه قرار گرفت؛ به 

محقق در خصوص اختیاری بودن شرکت صورت که  این

داد و تمام اهداف در پژوهش برای آنان توضیح می

شد. علاوه بر پژوهش به افراد شرکت کننده شرح داده می

مانه بودن این، به افراد شرکت کننده در خصوص محر

اطلاعات، گمنام ماندن و حفظ اسرار بیمار، اطمینان 

 خاطر داده شد. 

گیری از فرمول محاسبۀ حجم نمونه برای تحلیل  با بهره

و با استفاده از مطالعات  (32)گروه  2واریانس بین 

و  05/0، با در نظر گرفتن حداکثر خطای (33)گذشته 

، حداقل حجم نمونه مورد نیاز در هر گروه %90توان 

 دست آمد. نفر به 220گروه برابر با  4نفر و برای  55

ید بودن، تأیید ئمعیارهای ورود به مطالعه شامل: یوتیرو

PCOS  در بیماران توسط پزشک متخصص زنان و
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ودن سطح پرولاکتین بود. همچنین زایمان و نرمال ب

معیارهای خروج از مطالعه شامل: هایپرپلازی آدرنال، 

هایپرپرولاکتینمی، دریافت هرگونه درمان هورمونی، 

( و مصرف متفورمین OCPمصرف داروهای ضدبارداری )

 بود.  PCOSجز  بنابر سایر علل به

شرکت کنندگان در طول مطالعه با در نظر گرفتن 

گروه مطالعه  4رود و خروج، در هر یک از معیارهای و

تخصیص پیدا کردند: گروه اول مصرف کنندۀ متفورمین 

، گروه (34)گرم روزانه  میلی 500ماه با دوز  3مدت  به

دوم مصرف کنندۀ قرص سیپروترون کامپاند )ترکیبی از 

گرم و اتینیل استرادیول  میلی 2سیپروترون استات 

روزانه یک عدد از شب اول  (35)گرم(  میلی 035/0

ماه، گروه سوم مصرف کنندۀ  3مدت  سیکل قاعدگی به

ترکیب متفورمین و سیپروترون کامپاند با دوز ذکر شده 

 PCOارم افراد فاقد ماه و گروه چه 3مدت  روزانه به

 )کنترل( بودند.

ابتدا اطلاعات درج شده در پرونده بیماران شامل سن، 

سطح تستوسترون سرم و سطح دی هیدرواپی 

ماه پس از مصرف  3آندرسترون سولفات سرم قبل و 

-ها استخراج گردید. تمام تستهای آنداروها از پرونده

های آزمایشگاهی در اوایل مرحله فولیکولی و هنگام 

خود یا مرحله عدم خونریزی انجام شد.  به خونریزی خود

گیری سطوح تستوسترون سرم )مقادیر طبیعی  اندازه

سرم  DHEASلیتر( و  نانوگرم در میلی 2/1-1/0

لیتر( با  گرم در میلی میلی 8/0-9/3)مقادیر طبیعی 

 ام شد.انج ELISA استفاده از روش

متر  وزن بدن برحسب کیلوگرم و قد برحسب سانتی

و  ، ژاپن(Secaتوسط ترازوی دیجیتال )ترتیب  به

گیری  گیری شد. برای اندازه استادیومتر همراه آن اندازه

وزن از بیماران خواسته شد که پاها برهنه باشند، 

همراه نداشته باشند  هایشان خالی باشد، متعلقات به جیب

ان لباس را پوشیده باشند. با قرار دادن بیمار و حداقل میز

در مرکز صفحه دستگاه، قد در وضعیت پابرهنه در حالی 

که بازوها در کنار بدن قرار گرفت و در حالی که کف 

 گیری شد.  ها رو به ران پاها است، اندازهدست

گیری محیطی توسط یک متر نواری انجام شد.  اندازه

ز نقطه بین آخرین قوس محیط دور کمر در سطح ناف ا

ای و ستیغ ایلیاک در حالت دراز کشیده به پشت  دنده

-متر ثبت می گیری شد و با دقت یک دهم سانتی اندازه

ترین قطر  گردید. محیط دور لگن با شناسایی بزرگ

ها به کمک گیری شد. این نشانگر تروکانتر بزرگ اندازه

دست  بهپذیر و غیرالاستیک  یک متر نواری مدرج انعطاف

آمد. سپس نسبت محیط دور کمر به قد برحسب می

WHtRمتر برای تعیین  سانتی
، نسبت دور کمر به دور 1

WHRمتر برای تعیین  باسن برحسب سانتی
و نسبت  2

 BMIوزن بدن به مجذور قد برحسب متر برای محاسبۀ 

توسط  BMIبندی  طبقهبه روش ریاضی محاسبه شد. 

تعیین شد. بر اساس این های سازمان جهانی گایدلاین

 BMIعنوان کم وزن،  به 5/18کمتر از  BMIمعیار، 

بین  BMIعنوان وزن طبیعی،  به 5/18-9/24بین 

 30-9/34بین  BMIعنوان اضافه وزن،  به 9/29-25

عنوان  به 35-9/39بین  BMIعنوان چاقی درجه اول،  به

چاقی درجه سوم  40بالای  BMIچاقی درجه دوم و 

عات اطلا. تمام (36)شود )بیمارگونه( در نظر گرفته می

 آوری شد.  ساخته جمع لیست محقق در چک

افزار آماری  ها با استفاده از نرم داده تجزیه و تحلیل

SPSS  صورت  های پیوسته بهداده ( انجام شد.25)نسخه

صورت  های گسسته بهمیانگین و داده ±انحراف معیار 

فراوانی/درصد بیان شدند. همچنین برای مقایسه میانگین 

معیار متغیرهای مورد مطالعه قبل و پس از و انحراف از 

تی زوجی و برای مقایسۀ بین  از آزمون مداخلۀ دارویی

 ANOVAهای مطالعه بعد از مداخله از آزمون گروه

علاوه بر استفاده شد.  LSD Post Hocدنبال شده با 

جهت مقایسۀ میانگین و انحراف معیار پاسخ بین این، 

نظر گرفتن اثر مخدوش  های مورد مطالعه، با درگروه

استفاده شد.  ANCOVAهای قبل، از کنندگی اندازه

 دار در نظر گرفته شد.معنی 05/0کمتر از  pمیزان 
 

 ها یافته
نفر در  55نفر ) 220کنندگان مطالعه حاضر  تعداد شرکت

هر گروه( بود. میانگین سن در بیماران مصرف کنندۀ 

سال، مصرف کنندۀ  34/27±55/6تنهایی متفورمین به

                                                 
1 Waist-to-height ratio 
2 Waist to Hip Ratio 
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سال، مصرف  89/27±60/5تنهایی سیپروترون کامپاند به

و گروه سال  52/24±66/4کنندۀ همزمان هر دو دارو 

. نتایج در (p<001/0سال بود ) 14/35±46/7کنترل 

 بیان شده است.  1جدول 

سنجی بین جهت مقایسۀ مشخصات دموگرافیک و تن

ا استفاده شد. بر های مطالعه از آزمون آماری آنووگروه

های ، قبل از انجام مداخله بین گروه1اساس نتایج جدول 

سنجی تفاوت مطالعه از نظر مشخصات دموگرافیک و تن

که  طوری (؛ بهp<001/0)داری وجود داشت معنی

داری بالاتر از طور معنیمیانگین سن در گروه کنترل به

ندۀ های مطالعه بود. همچنین افراد مصرف کنسایر گروه

و محیط دور کمر بالاتری  BMIمتفورمین، وزن بدن، 

های مطالعه داشتند. علاوه بر این، نسبت به سایر گروه

و  WHRمصرف کنندگان داروی سیپروترون کامپاند، 

WHtR های مطالعه کمتری نسبت به سایر گروه

 داشتند. 
 

 های مطالعهسنجی بین گروهمقایسۀ مشخصات پایۀ دموگرافیک و تن -1جدول 

 سیپروترون متفورمین متغیر
ترکیب متفورمین و 

 سیپروترون
 کنترل

سطح 

 *داری معنی

 p<001/0 14/35 ± 46/7 52/24 ± 66/4 89/27 ± 60/5 34/27 ± 55/6 سن )سال(

 p<001/0 42/73 ± 87/13 73/69 ± 33/13 01/68 ± 65/8 91/82 ± 11/19 وزن بدن )کیلوگرم(

BMI (kg/m
2 ) 89/6 ± 99/30 90/3 ± 33/25 33/4 ± 98/25 86/4 ± 47/27 001/0>p 

WC 001/0 24/94 ± 81/12 90/89 ± 68/11 58/82 ± 19/11 74/98 ± 90/13 متر( )سانتی>p 

WHR 05/0 ± 84/0 06/0 ± 79/0 05/0 ± 83/0 08/0 ± 84/0 001/0>p 

WHtR 08/0 ± 59/0 07/0 ± 50/0 06/0 ± 54/0 08/0 ± 57/0 001/0>p 
 آزمون آنووا  *
 

بر اساس نتایج مقایسۀ درون گروهی، افراد گروه مصرف 

تنهایی و ترکیب متفورمین و کنندۀ متفورمین به

-سیپروترون قبل و بعد از مصرف این دارو اختلاف معنی

تستوسترون سرم نشان دادند؛ داری از نظر سطح 

که بعد از مصرف متفورمین و ترکیب متفورمین  طوری به

و سیپروترون، میانگین سطح تستوسترون سرم در هر دو 

داری کاهش طور معنی گروه نسبت به قبل از مداخله به

های مطالعه قبل و بعد از (. سایر گروهp=001/0یافت )

اوتی نشان مداخله از نظر سطح تستوسترون سرم تف

 (.p>001/0ندادند )

های مطالعه از همچنین بر اساس نتایج مقایسۀ بین گروه

نظر میانگین سطح تستوسترون سرم، قبل از مداخله 

های مطالعه از نظر میانگین  داری بین گروهاختلاف معنی

(؛ p<001/0سطح تستوسترون سرم وجود داشت )

دۀ که سطح تستوسترون در گروه مصرف کنن طوری به

داری از گروه مصرف کننده طور معنیمتفورمین به

( و نیز گروه مصرف کنندۀ p=001/0سیپروترون کامپاند )

( p<001/0رمین و سیپروترون )وترکیب دو داروی متف

کمتر بود. علاوه براین، سطح سرمی تستوسترون در گروه 

داری طور معنیمصرف کننده سیپروترون کامپاند به

ف کننده ترکیب دو دارو بود کمتر از گروه مصر

(014/0=p قبل از مداخله، سطح تستوسترون سرم در .)

های مصرف کنندۀ سیپروترون گروه کنترل کمتر از گروه

حال،  (. با اینp<001/0کامپاند و ترکیب دو دارو بود )

های بین گروه یدار بعد از مداخله، اختلاف آماری معنی

از بین رفت.  مطالعه از نظر سطح سرمی تستوسترون

همچنین مصرف سیپروترون منجر به افزایش 

( p=503/0سترون سرم شد )ودار در سطح تست غیرمعنی

 .(2)جدول 
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 *های مطالعهمقایسه سطوح سرمی تستوسترون بین گروه -2جدول  

†داری سطح معنی بعد از مصرف دارو قبل از مصرف دارو گروه
 

 0001/0 38/0 ± 26/0 66/0± 35/0 متفورمین

 503/0 08/2 ± 03/8 35/1 ± 37/1 سیپروترون

 0001/0 75/0 ± 45/0 84/1 ± 39/1 ترکیب متفورمین و سیپروترون

 588/0 56/0 ± 59/0 57/0 ± 62/0 کنترل

  111/0 <001/0 ‡ داری سطح معنی
 میانگین بیان شده است. ±نتایج به صورت انحراف معیار  *

† :P-value زوجی جهت مقایسۀ درون گروهی پاسخ، قبل و بعد از مصرف دارو-مستخرج از تحلیل تی 

‡ :P-value مستخرج از تحلیل آنالیز واریانس جهت مقایسۀ بین گروهی پاسخ، قبل و بعد از مصرف دارو 
 

به منظور مقایسه سطوح سرمی دی هیدروکسی اپی 

مصرف کننده  PCOآندروسترون سولفات بین بیماران 

متفورمین، سیپروترون کامپاند، ترکیب متفورمین و 

)کنترل(  PCOسیپروترون کامپاند و افراد سالم فاقد 

قبل و بعد از مصرف دارو از آزمون آنووا دنبال شده با 

ده شد که بر اساس استفا Post Hoc LSDآزمون 

نتایج مقایسۀ درون گروهی، افراد گروه مصرف کنندۀ 

تنهایی و ترکیب تنهایی، سیپروترون بهمتفورمین به

متفورمین و سیپروترون قبل و بعد از مصرف این دارو 

سرم نشان  DHEASداری از نظر سطح اختلاف معنی

که بعد از مصرف، میانگین سطح سرمی  طوری دادند؛ به

طور  ورمون در هر گروه نسبت به قبل از مداخله بهاین ه

 p ،001/0=p=012/0ترتیب  داری کاهش یافت )بهمعنی

(. در گروه کنترل، قبل و بعد از مداخله از p=001/0و 

سرم تفاوتی مشاهده نشد  DHEASنظر سطح 

(001/0<p.) 

های افزون بر این بر اساس نتایج مقایسۀ بین گروه

قبل از ، سرم DHEASین سطح مطالعه از نظر میانگ

داری بین گروه کنترل با سه گروه مداخله اختلاف معنی

سرم مشاهده شد؛  DHEASدیگر از نظر سطح 

طور در گروه کنترل به DHEASکه میانگین  طوری به

داری کمتر از گروه مصرف کنندۀ متفورمین معنی

(001/0=p( سیپروترون کامپاند ،)009/0=p و ترکیب )

( بود، اما بعد از مداخله اختلاف p=004/0)دو دارو 

های مطالعه از نظر سطح داری بین گروهمعنی

DHEAS ( 423/0سرم مشاهده نشد=p 3( )جدول.) 

 
 مصرف داروهای مطالعه قبل و پس از آندروسترون سولفات بین گروه مقایسه میانگین سطوح سرمی دی هیدروکسی اپی -3جدول 

 

†داری سطح معنی بعد از مصرف دارو  قبل از مصرف دارو گروه
 

 012/0 81/1 ± 10/1  88/2 ± 27/3 متفورمین

 0001/0 68/1 ± 004/1  66/2 ± 40/1 سیپروترون

 0001/0 95/1 ± 17/1  76/2 ± 57/1 ترکیب متفرومین و سیپروترون

 589/0 65/1 ± 89/0  65/1 ± 90/0 کنترل

  423/0  005/0 ‡داری معنیسطح 

 میانگین بیان شده است.  ±صورت انحراف معیار  *: نتایج به

† :P-value مستخرج از تحلیل تی زوجی جهت مقایسۀ درون گروهی پاسخ، قبل و بعد از مصرف دارو 

‡ :P-value مستخرج از تحلیل آنالیز واریانس جهت مقایسۀ بین گروهی پاسخ، قبل و بعد از مصرف دارو 
 

 PCOبین بیماران  BMIبه منظور مقایسۀ میانگین 

مصرف کننده متفورمین، سیپروترون کامپاند، ترکیب 

 PCOمتفورمین و سیپروترون کامپاند و افراد سالم فاقد 

ل( قبل و بعد از مصرف دارو از آزمون آنووا دنبال )کنتر

استفاده شد که بر  Post Hoc LSDشده با آزمون

گروهی، افراد گروه مصرف  اساس نتایج مقایسۀ درون

و ترکیب متفورمین و  تنهاییکنندۀ متفورمین به

داری از سیپروترون قبل و بعد از مداخله اختلاف معنی

که بعد از  طوری به نشان دادند؛ BMIنظر میانگین 

در هر گروه نسبت به قبل از  BMIمصرف، میانگین 
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ترتیب  داری کاهش یافت )بهطور معنی مداخله به

001/0=p  008/0و=p .)BMI های مصرف در گروه

تنهایی و کنترل، قبل و بعد از کنندۀ سیپروترون به

 (.p>001/0مداخله تفاوتی نشان نداد )

های نتایج مقایسۀ بین گروهافزون بر این بر اساس 

قبل از مداخله میانگین  ،BMIمطالعه از نظر میانگین 

BMI  در گروه مصرف کنندۀ سیپروترون و ترکیب دو

داری کمتر از گروه مصرف کنندۀ طور معنیدارو به

(. همچنین افراد >001/0pتنهایی بود )متفورمین به

های مصرف کمتری نسبت به گروه BMIگروه کنترل، 

تنهایی تنهایی و سیپروترون بهکنندۀ متفورمین به

-(. بعد از مداخله نیز اختلاف معنی>001/0pداشتند )

که  طوری مشاهده شد؛ به BMIها از نظر  داری بین گروه

های مصرف کنندۀ سیپروترون، ترکیب دو دارو و گروه

کمتری نسبت به گروه مصرف  BMIکنترل میانگین 

(. همچنین >001/0pدند )کنندۀ متفورمین نشان دا

گروه کنترل نسبت به گروه مصرف کنندۀ سیپروترون 

 (. p=025/0بالاتری داشتند ) BMIمیانگین 

های مورد منظور مقایسه میانگین پاسخ بین گروه به 

های مطالعه، با در نظر گرفتن اثر مخدوش کنندگی اندازه

استفاده شد که  ANCOVAقبل از مداخله، از آزمون 

اس نتایج آن، با در نظر گرفتن اثر مخدوش بر اس

های بین گروه BMIهای قبل، میانگین کنندگی اندازه

(؛ p=001/0داری داشت )مطالعه اختلاف معنی

در گروه  BMIکه بعد از مداخله، میانگین  طوری به

تنهایی نسبت به گروه کنترل مصرف کنندۀ متفورمین به

 (. 4داری بالاتر بود )جدول طور معنیبه

دار مشاهده تفاوت معنی Effect sizeهمچنین بررسی 

% از 3/7نشان داد که  ANCOVAشده در آنالیز 

های مطالعه از داری تفاوت مشاهده شده بین گروهمعنی

ها بعد از مداخله ، مربوط به اختلاف بین گروهBMIنظر 

 .بوده است
 

 های مطالعه قبل و بعد از مصرف داروبین گروه BMIمقایسه میانگین  -4جدول 
 

†داری سطح معنی بعد از مصرف دارو قبل از مصرف دارو گروه
¶داری سطح معنی 

 

a 22/30 ± 67/6 99/30 ± 89/6 متفورمین
 001/0 

001/0 
 733/0 36/25 ± 72/3 33/25 ± 90/3 سیپروترون

 008/0 76/25 ± 35/4 98/25 ± 33/4 سیپروترونترکیب متفرومین و 

 885/0 49/27 ± 6/4 47/27 ± 86/4 کنترل

   <001/0 <001/0 ‡ داری سطح معنی

 میانگین بیان شده است. ±صورت انحراف معیار  نتایج به        

       † :P-value مستخرج از تحلیل تی زوجی جهت مقایسۀ درون گروهی پاسخ، قبل و بعد از مصرف دارو 

       ‡ :P-value مستخرج از تحلیل آنالیز واریانس جهت مقایسۀ بین گروهی پاسخ، قبل و بعد از مصرف دارو 

        ¶ :P-value  ،های قبلدر نظر گرفتن اثر مخدوش کنندگی اندازهبا مستخرج از تحلیل آنالیز کواریانس جهت مقایسۀ بین گروهی پاسخ 

       a  دار نسبت به گروه کنترل معنی 

 

 PCOدر بیماران  WCمنظور مقایسۀ میانگین  به

مصرف کننده متفورمین، سیپروترون کامپاند، ترکیب 

 PCOمتفورمین و سیپروترون کامپاند و افراد سالم فاقد 

)کنترل( قبل و بعد از مصرف دارو از آزمون آنووا دنبال 

استفاده شد که بر  Post Hoc LSDشده با آزمون 

گروهی، افراد گروه مصرف  نتایج مقایسۀ درون اساس

و ترکیب متفورمین و  تنهاییکنندۀ متفورمین به

داری از سیپروترون قبل و بعد از مداخله اختلاف معنی

که بعد از  طوری دادند؛ بهنشان  WC نظر میانگین

در هر گروه نسبت به قبل از  WCمصرف، میانگین 

ترتیب  داری کاهش یافت )بهطور معنی مداخله به

001/0=p  014/0و=p .)WC های مصرف در گروه

تنهایی و کنترل، قبل و بعد از کنندۀ سیپروترون به

 (.p>001/0مداخله تفاوتی نشان نداد )

های نتایج مقایسۀ بین گروه افزون بر این، بر اساس

قبل از مداخله اختلاف ، WCمطالعه از نظر میانگین 

 WCهای مورد مطالعه از نظر  داری بین گروهمعنی

افراد مصرف  WCکه  طوری (؛ بهp<001/0وجود داشت )
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داری بالاتر از افراد مصرف طور معنی کنندۀ متفورمین به

ود. همچنین کنندۀ سیپروترون و گروه ترکیب دو دارو ب

WC  در افرادی که سیپروترون مصرف کرده بودند

داری کمتر طور معنیهای مطالعه بهنسبت به سایر گروه

از نظر میانگین (. بعد از مداخله نیز p<001/0بود )

WC ،های مورد مطالعه  داری بین گروهاختلاف معنی

در  WCکه میانگین  طوری (؛ بهp<001/0مشاهده شد )

داری طور معنین و ترکیب دو دارو بهگروه متفورمی

و  p=001/0ترتیب  نسبت به گروه کنترل بالاتر بود )به

007/0=p ،همچنین بعد از مداخله .)WC  در گروه

داری کمتر از گروه متفورمین طور معنیسیپروترون به

(001/0>p( گروه ترکیب دو دارو ،)032/0=p و گروه )

 ( بود. p<001/0کنترل )

های مورد مقایسه میانگین پاسخ بین گروهمنظور  به

های مطالعه، با در نظر گرفتن اثر مخدوش کنندگی اندازه

استفاده شد که  ANCOVAقبل از مداخله، از آزمون 

بر اساس نتایج آن، با در نظر گرفتن اثر مخدوش 

های بین گروه WCهای قبل، میانگین کنندگی اندازه

(؛ p=001/0داری داشت )مطالعه اختلاف معنی

تنهایی میانگین که بعد از مصرف متفورمین به ی طور به

طور محیط دور کمر بیماران نسبت به گروه کنترل به

داری بالاتر بود؛ با این حال، بیماران بعد از مصرف معنی

ترکیب متفورمین و سیپروترون کامپاند نسبت به گروه 

کمتری نسبت به گروه کنترل  WCکنترل، میانگین 

 (. 5( )جدول p=001/0تند )داش

دار مشاهده تفاوت معنی Effect sizeهمچنین بررسی 

% از 5/7نشان داد که  ANCOVAشده در آنالیز 

های مطالعه از داری تفاوت مشاهده شده بین گروهمعنی

ها بعد از مداخله ، مربوط به اختلاف بین گروهWCنظر 

 بوده است. 
 

  قبل و بعد از مصرف داروهای مطالعه بین گروه WCمقایسه میانگین  -5جدول 

† داری سطح معنی بعد از مصرف دارو قبل از مصرف دارو گروه
¶ داری سطح معنی 

 

 a 001/0 80/94 ± 17/14 74/98 ± 90/13 متفورمین

001/0 
 355/0 99/82 ± 48/10 58/82 ± 19/11 سیپروترون

a 88 /20 ±85/12 90/89 ± 68/11 و سیپروترونترکیب متفرومین 
 014/0 

 886/0 31/94 ± 64/12 24/94 ± 81/12 کنترل

   <001/0 <001/0 ‡ داری سطح معنی

 میانگین بیان شده است. ±صورت انحراف معیار  نتایج به      

     † :P-value مستخرج از تحلیل تی زوجی جهت مقایسۀ درون گروهی پاسخ، قبل و بعد از مصرف دارو 

     ‡ :P-value مستخرج از تحلیل آنالیز واریانس جهت مقایسۀ بین گروهی پاسخ، قبل و بعد از مصرف دارو 

     ¶ :P-value  ،های قبلنظر گرفتن اثر مخدوش کنندگی اندازهبا در مستخرج از تحلیل آنالیز کواریانس جهت مقایسۀ بین گروهی پاسخ 

     a دار نسبت به گروه کنترل معنی 
 

در بیماران  WHRمنظور مقایسۀ میانگین نسبت  به

PCO  ،مصرف کننده متفورمین، سیپروترون کامپاند

ترکیب متفورمین و سیپروترون کامپاند و افراد سالم فاقد 

PCO  کنترل( قبل و بعد از مصرف دارو از آزمون آنووا(

استفاده شد که  Post Hoc LSDدنبال شده با آزمون 

بر اساس نتایج مقایسۀ درون گروهی، هیچ اختلاف 

قبل و  WHRهای مطالعه از نظر داری در گروهمعنی

بعد از مداخله وجود نداشت. افزون بر این، بر اساس نتایج 

، WHRمطالعه از نظر میانگین  هایمقایسۀ بین گروه

داری بین اختلاف معنی WHRقبل از مداخله از نظر 

 WHRکه میزان  طوری های مطالعه مشاهده شد؛ به گروه

در گروه مصرف کننده متفورمین نسبت به گروه 

( و p<001/0داری بالاتر بود )طور معنیسیپروترون به

طور در افراد مصرف کنندۀ سیپروترون به WHRمیزان 

های مداخله کمتر بود داری نسبت به سایر گروهمعنی

(001/0>pبعد از مداخله نیز اختلاف معنی .) داری از

های مطالعه مشاهده شد  بین گروه WHRنظر 

(001/0>p؛ به) که میزان  طوریWHR  در گروه مصرف

داری از گروه مصرف کنندۀ طور معنیکنندۀ متفورمین به

الاتر بود و در گروه سیپروترون تنهایی بسیپروترون به

 (. p<001/0های مورد مطالعه بود ) کمتر از همه گروه



 

  

 

 


 

رم
فو

مت
ی

یس ن،
ن

رو
وت

پر
 

چاق
 و 

ند
پا

ام
ک

 ی
كم

ش
 ی

 پل
ن

دا
خم

م ت
در

سن
در 

یک ی
یست

 ک

 

67 

های مورد منظور مقایسۀ میانگین پاسخ بین گروه به

های مطالعه، با در نظر گرفتن اثر مخدوش کنندگی اندازه

استفاده شد که  ANCOVAقبل از مداخله، از آزمون 

بر اساس نتایج آن، با در نظر گرفتن اثر مخدوش 

بین  WHRهای قبل، میانگین نسبت کنندگی اندازه

( p=071/0داری نداشت )های مطالعه اختلاف معنیگروه

 (. 6)جدول 

 

 های مطالعه قبل و بعد از مصرف دارو بین گروه (WHRنسبت دور کمر به دور باسن )مقایسه میانگین  -6جدول 

† داری سطح معنی بعد از مصرف دارو قبل از مصرف دارو گروه
¶ داری سطح معنی 

 

 98/0 84/0 ± 07/0 84/0 ± 05/0 متفورمین

071/0 
 10/0 75/0 ± 19/0 79/0 ± 06/0 سیپروترون

 27/0 83/0 ± 07/0 83/0 ± 05/0 ترکیب متفرومین و سیپروترون

 42/0 844/0 ± 08/0 841/0 ± 08/0 کنترل

   <001/0 <001/0 ‡ داری سطح معنی

 میانگین بیان شده است. ±صورت انحراف معیار  نتایج به       

      † :P-value مستخرج از تحلیل تی زوجی جهت مقایسۀ درون گروهی پاسخ قبل و بعد از مصرف دارو 

      ‡ :P-value مستخرج از تحلیل آنالیز واریانس جهت مقایسۀ بین گروهی پاسخ قبل و بعد از مصرف دارو 

      ¶ :P-value  های قبلبا در نظر گرفتن اثر مخدوش کنندگی اندازهمستخرج از تحلیل آنالیز کواریانس جهت مقایسۀ بین گروهی پاسخ 
 

در بیماران  WHtRنسبت منظور مقایسه میانگین  به

PCO  ،مصرف کنندۀ متفورمین، سیپروترون کامپاند

ترکیب متفورمین و سیپروترون کامپاند و افراد فاقد 

PCO  کنترل( قبل و بعد از مصرف دارو از آزمون آنووا(

استفاده شد که  Post Hoc LSDدنبال شده با آزمون 

گروهی، افراد گروه مصرف  بر اساس نتایج مقایسۀ درون

تنهایی، قبل و بعد از مصرف این دارو کنندۀ متفورمین به

نشان دادند؛  WHtRداری از نظر  اختلاف معنی

 WHtRکه بعد از مصرف متفورمین، میانگین  طوری به

داری طور معنی در این گروه نسبت به قبل از مداخله به

های مطالعه قبل و (. سایر گروهp=001/0اهش یافت )ک

تفاوتی نشان ندادند  WHtRبعد از مداخله از نظر 

(001/0<p.) 

های افزون بر این بر اساس نتایج مقایسۀ بین گروه

، قبل و بعد از مداخله WHtRمطالعه از نظر فاکتور 

های مطالعه از نظر  داری بین گروهاختلاف معنی

WHtR  وجود داشت(001/0>p؛ به) که قبل از  طوری

در گروه مصرف کنندۀ  WHtRمطالعه، میانگین 

داری بیشتر از سایر طور معنی تنهایی بهمتفورمین به

دار بود های مطالعه بود که از نظر آماری معنیگروه

(001/0>p همچنین افراد مصرف کنندۀ سیپروترون .)

کمتری نسبت به سایر  WHtRتنهایی میزان به

(. علاوه بر این، p<001/0های مطالعه داشتند ) هگرو

افراد گروه کنترل نسبت به افراد مصرف کنندۀ 

بالاتری داشتند  WHtRسیپروترون و ترکیب دو دارو 

(046/0=pبعد از مداخله نیز اختلاف معنی .) داری از نظر

WHtR 001/0های مطالعه مشاهده شد )بین گروه 

>pکه میانگین  طوری (؛ بهWHtR  بعد از مداخله در

های مطالعه بوده و افراد گروه کنترل بالاتر از سایر گروه

 WHtRداری طور معنیمصرف کنندۀ متفورمین به

بالاتری از گروه مصرف کنندۀ سیپروترون و ترکیب دو 

(. همچنین p ،038/0=p<001/0ترتیب  دارو داشتند )به

-به WHtRدر گروه مصرف کنندۀ سیپروترون کامپاند، 

داری کمتر از گروه مصرف کنندۀ ترکیب دو طور معنی

دار بود  دارو و گروه کنترل بود که از نظر آماری معنی

(. همچنین افراد گروه p ،001/0>p=012/0ترتیب  )به

بالاتری نسبت به گروه ترکیب دو  WHtRکنترل میزان 

 (. p=021/0دارو داشتند )

های گروه منظور مقایسه میانگین پاسخ بین به همچنین

مورد مطالعه، با در نظر گرفتن اثر مخدوش کنندگی 

تحلیل کوواریانس های قبل از مداخله، از آزمون اندازه

نتایج، با در نظر گرفتن اثر  استفاده شد که بر اساس

بین  WHtRهای قبل، میانگین مخدوش کنندگی اندازه

(؛ p=026/0دار داشت )های مطالعه اختلاف معنیگروه

تنهایی، که بیماران مصرف کنندۀ متفورمین به طوری به

WHtR  کمتری نسبت به گروه کنترل داشتند )جدول
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دار تفاوت معنی Effect sizeهمچنین بررسی (. 7

% 2/4نشان داد که  ANCOVAمشاهده شده در آنالیز 

های مطالعه داری تفاوت مشاهده شده بین گروهاز معنی

ها بعد از تلاف بین گروه، مربوط به اخWHtRاز نظر 

 مداخله بوده است. 

 

  قبل و بعد از مصرف داروهای مطالعه بین گروه WHtRمقایسه میانگین  -7جدول 

¶ داری سطح معنی † داری سطح معنی بعد از مصرف دارو قبل از مصرف دارو گروه
 

 59/0 ± 08/0 متفورمین
a
 09/0 ± 56/0 0001/0 

026/0 
 467/0 49/0 ±09/0 50/0 ± 07/0 سیپروترون

 041/0 53/0 ± 07/0 54/0 ± 06/0 ترکیب متفرومین و سیپروترون

 916/0 57/0 ± 08/0 57/0 ±08/0 کنترل

   <001/0 <001/0 ‡ داری سطح معنی

 میانگین بیان شده است. ±صورت انحراف معیار  نتایج به       

      † :P-value مستخرج از تحلیل تی زوجی جهت مقایسۀ درون گروهی پاسخ قبل و بعد از مصرف دارو 

      ‡ :P-value مستخرج از تحلیل آنالیز واریانس جهت مقایسۀ بین گروهی پاسخ قبل و بعد از مصرف دارو 

      ¶ :P-value  های قبلدر نظر گرفتن اثر مخدوش کنندگی اندازه بامستخرج از تحلیل آنالیز کواریانس جهت مقایسۀ بین گروهی پاسخ 

      a  دار نسبت به گروه کنترل معنی 
 

 بحث
نخستین هدف مطالعه حاضر، مقایسه سطوح سرمی 

مصرف کننده متفورمین،  PCOتستوسترون در بیماران 

سیپروترون کامپاند، ترکیب متفورمین و سیپروترون 

)کنترل( قبل و بعد از  PCOکامپاند و افراد سالم فاقد 

ها نشان داد که بین میانگین  مصرف دارو بود. یافته

سطوح سرمی تستوسترون در بیماران مصرف کننده 

ف داروی متفورمین و ترکیب دو دارو قبل و بعد از مصر

که  طوری داری وجود دارد؛ به دارو اختلاف معنی

متفورمین و ترکیب متفورمین و سیپروترون کامپاند 

سترون در بیماران شد، اما در وباعث کاهش میزان تست

داری قبل و بعد  گروه کنترل و سیپروترون اختلاف معنی

 از مصرف دارو مشاهده نشد. 

واریانس و با در بعد از مداخله، با توجه به نتایج تحلیل کو

های قبل، گروه نظر گرفتن اثر مخدوش کنندگی اندازه

تنهایی نسبت به گروه کنترل  مصرف کنندۀ متفورمین به

 WHtRبیشتر و میانگین  WCو  BMIمیانگین 

حال، بیماران بعد از مصرف ترکیب  کمتری داشتند. با این

متفورمین و سیپروترون کامپاند نسبت به گروه کنترل، 

 ند. شتنکمتری نسبت به گروه کنترل دا WCگین میان

داری در تفاوت  همچنین بر اساس نتایج، بیشترین معنی

ها بعد از مربوط به اختلاف بین گروه مشاهده شده

 بود.  WHtRو  WC، BMIدر ترتیب  مداخله به

های مطالعۀ حاضر، در مطالعه کارآزمایی همسو با یافته

که بر روی زنان مبتلا ( 2006)اوٌربتسوا و همکاران بالینی 

که تحت سه رژیم درمانی شامل داروهای  PCOSبه 

و  1(OHCتنهایی ) به Diane 35ضدبارداری خوراکی 

 ،قرار داشتند 2یا در ترکیب با متفورمین یا روزیگلیتازون

منجر به تغییراتی  Diane 35درمانی با  تکانجام شد؛ 

در وزن بدن، توده و توزیع چربی بدن نشد و مصرف 

تنهایی اثر ضد آندروژنی قابل توجهی  متفورمین به

دست آمده از مطالعۀ  حال، مشابه با یافتۀ به نداشت. با این

و متفورمین منجر  Diane 35حاضر، درمان ترکیبی با 

با  به کاهش وزن، توده چربی و توزیع چربی شکمی شد.

حال برخلاف مطالعۀ حاضر، دارای اثر ضدآندروژنی  این

و  35داری بود. همچنین درمان ترکیبی دیان  معنی

روزیگلیتازون تغییری در وزن بدن، توده چربی و توزیع 

چربی شکمی ایجاد نکرد و دارای اثر ضد آندروژنی قابل 

  .(37)توجهی بود 

مورین و همکاران   های این مطالعه، مطالعههمسو با یافته

ریز و  که با هدف بررسی اثرات غدد درون( 2000)

 -بل اتیلن استرادیول متابولیکی متفورمین در مقا

-سیپروترون در زنان چاق مبتلا به سندرم تخمدان پلی

متفورمین کیستیک در فنلاند انجام شد، نشان داد که 

                                                 
1 Oral hormonal contraceptives  
2 Rosiglitazone 
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را کاهش  طور قابل توجهی نسبت دور کمر به باسن به

 . (18)دهد می

( زنان مبتلا 2004نگر فریرا و همکاران ) در مطالعۀ آینده

کیستیک و تحت درمان با به سندرم تخمدان پلی

نشان ندادند، اما  BMIمتفورمین، تغییری در وزن و 

آنان کاهش یافت که با مطالعه  WHRاندازه دور کمر و 

راستا با نتایج مطالعۀ حاضر،  . هم(38)حاضر همسو بود 

( بر روی زنان 2005در مطالعه لیکان و همکاران )

کیستیک در وهان غیرچاق مبتلا به سندرم تخمدان پلی

بعد از درمان با ترکیب متفورمین و سیپرترون  چین،

طور قابل  به WHRو  BMIماه،  6مدت  استات به

 . (39)توجهی کاهش یافت 

( بر روی 2005نگر میتکاو و همکاران ) در مطالعه آینده

 850که با هدف مقایسه اثر  PCOSلا به زنان مبت

طور مستقل و ترکیب  بار در روز به 2گرم متفورمین  میلی

متفورمین با داروی ضدبارداری خوراکی حاوی اتینیل 

( که در طول 135استرادیول و سیپروترون استات )دیان 

ماه اول بررسی به همان درمان اضافه شد، در گروه  2

نسبت به  35ن و دیان مصرف کنندۀ ترکیب متفورمی

تنهایی، سطح سرمی  گروه مصرف کنندۀ متفورمین به

تستوسترون و نمایه آندروژن آزاد کاهش بسیار بهتر و 

های آنتروپومتریک  تری بدون بدتر شدن نمایه سریع

BMI  وWHR  (40)و حساسیت به انسولین نشان داد.  

کنترل شدۀ تصادفی جینگ و   با این حال، در مطالعه

و متفورمین  Diane-35( ترکیب 2008همکاران )

را در بیماران چاق  WHRو  BMIهی طور قابل توج به

. (41)کیستیک کاهش داد و مبتلا به سندرم تخمدان پلی

( درمان با 2016) همچنین در مطالعه فنگ و همکاران

  .(42)شد  BMIمتفورمین باعث کاهش قابل توجهی در 

سوکور امیری و همکاران  در مطالعه کارآزمایی بالینی یک

انجام شد،  PCOSزن  120( که بر روی 2014)

استفاده از ترکیب متفورمین و فلوتامید باعث بهبود 

های آزمایشگاهی در زنان  سنجی و تستهای تن نمایه

تحت رژیم کم کالری  PCOSچاق یا دچار اضافه وزن 

 .(33)شد 

                                                 
1 Diane35 

بر اساس نتایج مطالعات، در زنان دچار اضافه وزن و چاق 

یسه با زنان بدون این سندرم، با در مقا PCOSمبتلا به 

حتی پس از  PCOSافزایش محیط دور کمر، خطر 

 یابد.کنترل عوامل مخدوش کننده بالقوه افزایش می

صورت محیط دور  تواند بهعلاوه بر این، خود چاقی که می

تواند شدت اختلالات متابولیک کمر بالا ظاهر شود، می

در کنار آن، چندین . (43)را تشدید کند  PCOSمانند 

(، دیابت نوع 47-53از جمله مقاومت به انسولین ) عارضه

، (49-51 ،46 ،44)عروقی  -، بیماری قلبی (44-48) 2

، اختلالات روانی و رفتاری (48 ،44 ،3)سرطان آندومتر 

عنوان مثال اضطراب، افسردگی و عدم اعتماد به  )به

، سندرم (52 ،50 ،47 ،46)، دیس لیپیدمی (45)نفس( 

با  (52 ،50 ،46)ویژه چاقی  و به (51 ،49 ،47)متابولیک 

PCOS .از این رو، با توجه به  درمان نشده مرتبط است

یافتۀ مطالعۀ حاضر، احتمالاً مصرف همزمان متفورمین و 

، شدت اختلالات WCسیپروترون کامپاند با کاهش 

را کاهش داده است.  PCOSمتابولیک مشاهده شده در 

بر این اساس، نشان داده شده است که داروهای پایین 

آورندۀ قندخون همچون متفورمین با کاهش مقاومت به 

کنند گذاری کمک می انسولین به بهبود عملکرد تخمک

ین و با توجه به این مکانیسم، ترکیب متفورم. (53)

سیپروترون کامپاند احتمالاً با کاهش محیط دور کمر و 

دنبال آن کاهش خطر مقاومت به انسولین به درمان  به

PCOS کند.کمک می 

با این حال، برخلاف مطالعۀ حاضر، چندین مطالعه 

بررسی کنندۀ اثر متفورمین و سیپروترون کمپاند بر 

م های سرم در بیماران مبتلا به سندر سطح آندروژن

متفورمین و  کیستیک، گزارش کردند که تخمدان پلی

دار در سطح  سیپروترون کامپاند منجر به کاهش معنی

 .(54 ،41 ،39 ،38 ،18 ،12)شوند تستوسترون سرم می

تنهایی یا در ترکیب با  در این مطالعه، متفورمین به

و محیط دور  BMIسیپروترون کامپاند، باعث کاهش 

کمر بعد از مصرف دارو شد. همچنین ترکیب دو دارو با 

بعد از مصرف داروها همراه بود، اما با  WHtRکاهش 

همچنان در محدودۀ اضافه وزن  BMIوجود این کاهش، 

( قرار داشت. مصرف 30( و چاقی )بالای 25)بالای 

تنهایی یا در ترکیب با سیپروترون کامپاند،  متفورمین به
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 DHEA-Sسترون و وداری در کاهش تست ر معنیتأثی

داری  تنهایی کاهش معنی داشت. در ضمن، سیپروترون به

حال در مطالعۀ  نشان داد؛ با این DHEA-Sدر سطح 

سترون سرم نشان نداد. وکاهشی در سطح تست حاضر

و  BMI ،WCدار  دلیل کاهش معنی احتمالاً به

WHtR کاهش  دنبال مصرف متفورمین و ایجاد شده به

تنهایی یا  سترون از بافت چربی، متفورمین بهوتولید تست

داری در  در ترکیب با سیپروترون کامپاند تأثیر معنی

اساس شواهد،  که بر سترون دارد؛ همچنانوکاهش تست

افزایش وزن بدن ممکن است منجر به تشدید 

ترتیب، احتمال دارد  این. به (55)هیپرآندروژنیسم شود 

های سرم مشاهده شده در این عدم بهبود اندروژن

بیماران در محدودۀ  BMIمطالعه، ناشی از قرار داشتن 

اضافه وزن و چاقی حتی پس از مصرف داروها باشد که 

 های سرم اثر گذاشته است. بر سطوح آندروژن

صورت مقطعی و  محدودیت مطالعۀ حاضر آن بود که به

 به کننده مراجعه PCOS به ر روی زنان مبتلاتنها ب

در  ایران غربی جنوب دولتی و خصوصی درمانی مراکز

انجام گرفته بود و قطعاً نتایج قابل  1400-1401سال 

سازی گروه  باشد. همچنین عدم همسان تعمیم نمی

های بیماران با گروه افراد غیرمبتلا از دیگر محدودیت

ا استفاده از آنالیز مطالعۀ حاضر بود که البته ب

ANCOVA عوامل مخدوش کنندۀ مطالعه کنترل ،

شد و تحلیل نتایج بر اساس این آنالیز صورت گرفت. 

افزون بر این، در مطالعۀ حاضر دریافت سیپروترون 

سترون وداری سطح تست طور غیرمعنی تنهایی به کامپاند به

تواند ناشی از عدم  سرم را افزایش داد؛ این نتیجه می

ها پیش از مطالعه باشد. از این رو،  سازی گروه همسان

شود در مطالعات آینده اثر این دارو بر سطح  پیشنهاد می

گرفتن عوامل مخدوش  نظر سترون سرم با دروتست

-گیری از تکنیک حجم نمونه بیشتر و بهرهکنندۀ بالقوه، 

ای  ها از نظر متغیرهای زمینهسازی نمونه های همسان

سنجی، جهت  ی دموگرافیک و تنشامل متغیرها

تر مورد  تر و کاربردی اندازی جامع دستیابی به چشم

 بررسی موشکافانه قرار گیرد. 

توان به کنترل عوامل از نقاط قوت مطالعۀ حاضر می

مخدوش کنندۀ مطالعه با استفاده از آنالیزهای آماری و 

یافتن راهکار درمانی برای کاهش چاقی شکمی در 

اشاره کرد که خود نقش بسزایی در  PCOSمبتلایان به 

  درمان نازایی این بیماران بر عهده دارد.
 

 گیری نتیجه
و  BMIتنهایی منجر به افزایش  استفاده از متفورمین به

WC  و کاهشWHR  در زنان مبتلا بهPCOS  نسبت

شود. همچنین استفاده از ترکیب به گروه کنترل می

 کامپاند در زنان مبتلا سیپروترون و داروهای متفورمین

به این بیماری با کاهش میانگین محیط دور کمر همراه 

حال، داروهای مصرفی در مقایسه با گروه  است. با این

ها ندارند؛ به کنترل، اثری بر سطوح سرمی آندروژن

گرم  میلی 500ترتیب، تجویز همزمان متفورمین  این

ن استات روزانه با سیپروترون کامپاند )ترکیب سیپروترو

گرم( از روز  میلی 035/0گرم و اتینیل استرادیول  میلی 2

عنوان  تواند بهماه می 3مدت  اول سیکل قاعدگی روزانه به

رژیم دارویی مناسب برای بهبود چاقی شکمی که خود از 

شود، در بیماران محسوب می PCOSساز  عوامل زمینه

 مبتلا به این بیماری در نظر گرفته شود. 
 

 قدردانی تشكر و
ای رشتۀ  نامۀ دکترای حرفه مطالعۀ حاضر برگرفته از پایان

پزشکی مصوب دانشگاه علوم پزشکی آبادان با کد 

1374-T1400 که در کمیته اخلاق در  باشدمی

های زیستی معاونت تحقیقات و فناوری دانشگاه پژوهش

علوم پزشکی آبادان با کد اخلاق در پژوهش 

IR.ABADANUMS.REC.1401.018  به

معاونت آموزشی، تحقیقات وسیله از  تصویب رسید. بدین

که حمایت مالی  و فناوری دانشگاه علوم پزشکی آبادان

از تمام زنان این پروژه را بر عهده داشتند و همچنین 

 شود. ، تشکر و قدردانی میشرکت کننده در مطالعه
 

 تعارض منافع
ارند که هیچ نوع تعارض منافعی دنویسندگان اعلام می

 وجود ندارد. 
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