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بررسی میزان شیوع خودایمنی تیروئید در زنان مبتلا به 

کیستیک: یک بررسی سیستماتیک و  سندرم تخمدان پلی
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ریز زنان است که احتمالاً با  های غدد درون ترین بیماری ( یکی از شایعPCOSکیستیک ) سندرم تخمدان پلیمقدمه: 

حاضر با هدف برآورد میزان شیوع  مطالعه( ارتباط دارد. AITخودایمنی تیروئید ) های خودایمنی نظیر برخی بیماری

AIT ر زنان مبتلا به دPCOS.به روش مرور سیستماتیک و متاآنالیز انجام شد ، 

مند و فراتحلیل  لیست موارد ترجیحی در گزارشات مقالات مروری نظام مطالعه مروری حاضر بر اساس چککار: روش

(PRISMAانجام شد. مستندات پژوهش با جستجو در پایگاه )  زبان از جمله  های اطلاعاتی فارسیIranmedex ،

SID ،Magiran زبان  های انگلیسی  و پایگاهScopus ،Pubmed ،Web of science  و موتور جستجوگر

Google Scholar  سطح  4گردآوری شدند. تمام مستندات مرور شده در  2022آگوست  1ژانویه تا  1از تاریخ

و  یابی کیفی واقع شدند. تجزیه مورد ارز Newcastle-Ottawaلیست  انتخاب، مقایسه، مواجهه و نتیجه توسط چک

 ( انجام شد.1/3( )نسخه CMAافزار متاآنالیز جامع ) ها با استفاده از نرم  تحلیل داده

در افراد مبتلا  AITکننده وارد متاآنالیز شدند. میزان شیوع  فرد شرکت 2290مطالعه با حجم  9در مجموع ها: یافته

%( برآورد گردید. مطالعات CI 95:1/8-7/16% )7/11و در زنان سالم %( CI 95:3/21-2/32% )4/26برابر  PCOSبه 

چنین، تحلیل فرارگرسیون نشان داد که بین  دادند. هم تر گزارش  را در مبتلایان جوان AITزیرگروهی شیوع بیشتر 

 ارتباط معناداری وجود دارد. AITمنطقه مورد مطالعه با شیوع بیماری 

وجود دارد. این موضوع  PCOSمیان بیماران مبتلا به  AITدر افزایش میزان شیوع ارتباط معناداری گیری: نتیجه

 دهد. نشان می PCOS اهمیت ارزیابی و پایش عملکرد تیروئید را در افراد مبتلا به
 

 مند کیستیک، متاآنالیز، مرور نظام خودایمنی تیروئید، سندرم تخمدان پلیکلمات کلیدی: 
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 مقدمه
یکی از  1(PCOSکیستیک ) سندرم تخمدان پلی

ریز است که با عدم  ترین اختلال غدد درون شایع

گذاری، هیپرآندروژنیسم و مورفولوژی تخمدان  تخمک

های  این بیماری در سال .(1)کیستیک همراه است  پلی

شود و احتمالاً  اولیه نوجوانی یا باروری تشخیص داده می

. تشخیص (3 ،2)% زنان شیوع دارد 3-15در بین 

PCOS  بر اساس وجود شواهد بالینی یا بیوشیمیایی در

افراد، همراه با آمنوره یا الیگومنوره و تظاهرات 

 .(4)باشد  کیستیک در سونوگرافی می های پلی تخمدان

 PCOSاگرچه بخشی از مکانیسم درگیر در بروز  

 SOCPشناسی دقیق و علت  شناسایی شده اما آسیب

. همچنین (5-7)طور جامع مشخص نشده است  هنوز به

ممکن است  SOCPدهد که  شواهد زیادی نشان می

ی و ژنتیک یک اختلال چندژنی پیچیده با تأثیرات اپی

 .(8)محیطی قوی باشد 

PCOS  یک بیماری هتروژن است که بسیاری از

دهد و عوارض  عملکردهای بدن را تحت تأثیر قرار می

متعددی از جمله ناباروری، اختلال در عملکرد قاعدگی، 

همچنین  همراه دارد، متابولیک را به  چاقی و سندرم

 .(10 ،9)خودایمنی شود   های تواند باعث بروز بیماری می

ای ارتباط بین  طور گسترده های اخیر محققان به در سال

 PCOSهای خودایمن در افراد مبتلا به  التهاب و بیماری

اند. در این راستا، غلبه نسبی  ررسی قرار دادهرا مورد ب

عنوان  استروژن بر پروژسترون با تشدید پاسخ التهابی، به

های خودایمن گزارش شده  عامل برجسته در آغاز بیماری

 . (12 ،11)است 

یک اختلال غدد  2(AITبیماری خودایمنی تیروئید )

شایع در زنان پیش از دوران یائسگی است و  ریز درون

یا  "تیروئیدیت هاشیموتو"نوع شناخته شده آن 

. این (13)نام دارد  "تیروئیدیت لنفوسیتی مزمن"

% زنان را در سن باروری تحت تأثیر 5-20بیماری بین 

دلیل التهاب مزمن غده تیروئید، در  دهد و به قرار می

 .(14)تواند منجر به هیپوتیروئیدیسم شود  نهایت می

                                                 
1 Polycystic ovary syndrome 
2 Autoimmune thyroiditis 

AIT  یک اختلال چندعاملی است که عوامل ژنتیکی و

 .(15)محیطی در بروز آن نقش دارند 

های ضد  بادی  بر اساس وجود آنتی AITتشخیص  

های ضد تیروگلوبولین  بادی ، آنتی(anti-TPOپراکسیداز )

(anti-TG و هیپواکوژنیستی غده تیروئید در سونوگرافی )

ضد تیروئیدی، های  بادی بنابراین آنتی ،(16-18)است 

روند  شمار می به AITتشخیص  نشانگرهای مناسبی برای

(19). 

های تیروئیدی نه تنها  توان گفت هورمون طور کلی می به

از نظر تنظیم متابولیسم، بلکه از لحاظ کمک به سلامت 

باروری نیز نقش مهمی دارند و سطح طبیعی این 

ها در تمامی مراحل فرآیند تولید مثل حائز  هورمون

ها ممکن است  این هورمون . کمبود(20 ،8)اهمیت است 

بر عملکرد غدد جنسی و باروری تأثیر بگذارد و منجر به 

گذاری شود  های تخمک تأخیر در شروع بلوغ و چرخه

با افزایش خطر ناباروری، سقط  AIT. از این رو (21)

خودی جنین، زایمان زودرس و اختلالات  به خود

 SOCPولیک همراه است که معمولاً این عوارض در متاب

و  AIT. با وجود اینکه (10 ،9)شوند  نیز مشاهده می

PCOS  اما برخی ، (23 ،22)اتیولوژی متفاوتی دارند

را در  TIAکاری تیروئید و  مستندات، میزان شیوع کم

. (24 ،16)اند  بیشتر گزارش کرده PCOSزنان مبتلا به 

همچنین مستندات حاکی از آن است که مارکرهای 

افزایش  PCOSاران مبتلا به در بیم TIAسرولوژیک 

کاری تیروئید  و در مطالعه دیگر، کم (25)یابد  می

مطرح  PCOSعنوان یک عامل مهم در تشدید علائم  به

و  AITحال ارتباط بین میزان شیوع  با این .(18)شد 

های  مورد بحث است و مطالعات، داده PCOSاختلال 

. با توجه به آنچه (27 ،26)اند  متفاوتی را گزارش کرده

 AITشد، مطالعه حاضر با هدف بررسی تغییرات  بیان 

گروه زنان سالم به  و مقایسه آن با PCOSدر بیماران 

مند و متاآنالیز انجام شد تا ارزیابی  روش مروری نظام

دست  مرتبط با آن به از میزان شیوع و عوامل   تری دقیق

    آید.
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 کار روش
این مطالعه مرور سیستماتیک و متاآنالیز بر اساس 

نویسی منتخب برای مطالعات  گزارش های  دستورالعمل

انجام  1(PRISMAلیز )مروری سیستماتیک و متاآنا

. همچنین پروتکل بررسی سیستماتیک و (28)شد 

های  نگر بررسی المللی آینده متاآنالیز در سامانه ثبت بین

ثبت شد  2(PROSPEROسیستماتیک )

(CRD42022353592به .)   منظور جلوگیری از

های احتمالی، فرآیند جستجو، انتخاب  سوگیری

ها توسط دو  داده مطالعات، ارزیابی کیفیت و استخراج 

قل انجام شد و در صورت اختلاف، محقق مست

شد.   های مورد بحث به محقق سوم ارجاع داده ارزیابی

نظر کلی بین  در نهایت توافق نهایی با مباحثه و تبادل 

 محققان حاصل شد.

منظور دستیابی به مستندات مرتبط با پژوهش، مقالات  به

های اطلاعاتی آنلاین ملی مانند  زبان در پایگاه فارسی 

MagIran ،IranMedex ،SID  و همچنین

های اطلاعاتی  زبان از طریق پایگاه  های انگلیسی پژوهش

 Scopus ،PubMed ،Web ofالمللی  بین

Knowledge  و موتور جستجویGoogle Scholar 

 گردآوری شدند.  2022آگوست  1ژانویه تا  1از تاریخ 

برای به حداکثر رساندن جامعیت جستجو، از 

تجوی فارسی و لاتین مناسب شامل: های جس کلیدواژه

کیستیک، تیروئید، بیماری  سندرم تخمدان پلی

خودایمنی تیروئید، تیروئید هاشیموتو، خودایمنی، 

PCOS، polycystic ovary syndrome ،

thyroiditis،autoimmune  ،Hashimoto’s‬

thyroiditis ،autoimmune thyroiditis ،AIT ،

thyroid دی و همچنین کلمات کلیMeSH  با

 "AND"و  "OR"استفاده از عملگرهای جستجوی 

های داده استفاده شد.  صورت ترکیبی در پایگاه به

جستجوی دستی نیز با بررسی منابع تمامی مقالات و 

های مرتبط با موضوع انجام شد. در پایان  نامه پایان

                                                 
1 Preferred Reporting Items for Systematic Reviews 

and Meta-Analyses 
2 International Prospective Register of Systematic 

Reviews 

آوری شده برای یافتن و  فرآیند جستجو، مقالات گرد

 شدند. EndNoteافزار  ارد نرمحذف موارد مشابه و

هایی که شیوع  ها و کنفرانس نامه تمام مقالات، پایان

( را در زنان مبتلا AITهای خودایمنی تیروئید ) بیماری

کیستیک مورد ارزیابی قرار داده  به سندرم تخمدان پلی

بر اساس  SOCPبودند، وارد مطالعه شدند. تشخیص 

 ( تعیین گردید2003المللی روتردام ) تست و معیار بین

المللی روتردام، وجود تخمدان  بین  . در معیار(29)

 2-9فولیکول با قطر  12کیستیک )وجود بیش از  پلی

ان بیش از متر در هر تخمدان یا افزایش حجم تخمد میلی

گذاری  لیتر( و هیپرآندروژنیسم، همراه با تخمک میلی 10

شوند.  بیان می PCOSعنوان معیار تشخیصی  ناقص، به

همچنین تشخیص خودایمنی تیروئید بر اساس وجود 

(، anti-TPOهای ضد پراکسیداز ) بادی آنتی

( و anti-TGهای ضد تیروگلوبولین ) بادی آنتی

روئید در سونوگرافی است هیپواکوژنیک بودن غده تی

(18-16). 

های ورود مطالعات، نوع طراحی مطالعات  از دیگر معیار

اپیدمیولوژیک بود. این مستندات شامل مطالعات 

ای )مطالعات کوهورت، مطالعات مورد شاهدی،  مشاهده

ها  آن هایی که در مطالعات مقطعی( بودند؛ اما پژوهش

میزان شیوع و بروز گزارش نشده بود، مطالعاتی که امکان 

دسترسی به متن آنان وجود نداشت، مطالعاتی که 

هایی که به زبان انگلیسی یا  های ناکافی داشتند، داده داده

فارسی نبودند و جستجوهای تکراری، از بررسی متاآنالیز 

 حذف شدند.

 ارزیابی کیفیت

فیت مقالات را بر اساس در مرحله بعد، محققان کی

برای تمامی  3(NOSمقیاس اصلاح شده نیوکاسل اتاوا )

 -موردی شاهدی -ای )کوهورت مطالعات مشاهده

بخش در  8ها شامل  مقطعی( ارزیابی کردند. این مقیاس

دسته )انتخاب، مقایسه، مواجهه و نتیجه( هستند و  4

امتیاز متغیر است که  9تا  0محدوده این مقیاس از 

  .(30)است  6قبول  اقل نمره قابل حد

لیستی که  با استفاده از چکها،  منظور استخراج دادهبه

پیش از فرآیند استخراج تنظیم شده بود، تمامی مقالات 

                                                 
3 Newcastle-Ottawa Scale 
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نهایی وارد شده به فرآیند مطالعه، آماده استخراج شدند. 

انتشار   لیست شامل نام نویسندگان، سال این چک

پژوهش، مکان انجام مطالعه، نوع طراحی مطالعه، نوع 

گیری، حجم نمونه، میانگین و دامنۀ  مونههای ن روش

کننده، میانگین شاخص توده بدنی و  سنی افراد شرکت

 در زنان بود. AITشیوع 

 و تحلیل آماری  تجزیه

در هر مطالعه تعداد نمونه و تعداد افراد دارای خودایمنی 

تیروئید استخراج شدند. برای محاسبه واریانس هر 

  برای ترکیب میزان شیوعای و  مطالعه از توزیع دو جمله

مطالعات مختلف از میانگین وزنی استفاده گردید. 

 AITهمچنین برای تعیین ارتباط میزان شیوع بیماری 

( بین افراد گروه کنترل ORها ) از اندازه اثر نسبت شانس

% و برای ارزیابی 95با ضریب اطمینان  PCOSو گروه 

I و شاخص Q ناهمگنی مطالعات، از آزمون
2
فاده شد است 

I. مطالعات با میزان ناهمگنی شاخص(31)
% 75بیش از  2

% در دسته ناهمگنی 25-75در دسته ناهمگنی بالا، بین 

Iدرجه متوسط و شاخص
دسته  %، در25کمتر از  2

ناهمگنی درجه پایین قرار گرفتند. با توجه به اهمیت 

I شاخص
و مقدار حاصل از آن، در این مطالعه از مدل  2

 .(33 ،32)الیز استفاده شد اثرات تصادفی برای متاآن

برای ارزیابی بیشتر و تحلیل حساسیت مطالعات وارد 

صورت منفرد از متاآنالیز انجام  شده، حذف هر مطالعه به

شد. برای شناسایی ریشه ناهمگنی مقالات با موضوع 

راد پژوهش از تحلیل زیرگروهی بر اساس متوسط سن اف

همچنین متارگرسیون بر اساس سال  کننده و شرکت

 انتشار مطالعه و منطقه مکانی مطالعات استفاده شد.

 و Egger های برای ارزیابی سوگیری انتشار از آزمون

Begg ها با استفاده از متاآنالیز جامع  استفاده شد. داده

(CMA)1  و تحلیل قرار   ( مورد تجزیه1/3)نسخه

دار در نظر گرفته  معنی 05/0کمتر از  pگرفتند. میزان 

 شد.

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 مرور سیستماتیک و متاآنالیز  فلوچارت مراحل ورود مطالعات به -1شكل 

 قیشده از طر ییستندات شناسام

 304) یاطلاعات های جستجو در بانک

 قیمستندات اضافه شده از طر؛ مقاله(

 مقاله( 15) یدست

 :موارد حذف شده قبل از غربالگری

 مقاله( 24) حذف موارد تکراری

 دلیل اطلاعات نادرست یا  حذف به

 مقاله( 7)عدم دسترسی 

 

 مقاله( 288) مستندات غربالگری شده
دلیل عدم ارتباط با  موارد حذف شده به

 مقاله( 193) موضوع پژوهش

بررسی کامل متن مقاله جهت واجد شرایط 

 مقاله( 95) بودن

 یکاف داده نبود لیدل به شده حذف مقالات

 مقاله( 31) زیمتاآنال یبرا

 64) بررسی کیفیت نهایی مقالات

 مقاله(

 :شده جداگزارشات 

 35ها ) و خطا در گزارش داده اشتباه مطالعه یطراح

 فقط، مقاله( 11) اشتباه مورد مطالعه تیجمع، مقاله(

رد توسط ، مقاله( 6) مطالعه یبراشده  ثبت پروتکل 

 مقاله( 3) اتاوا ارزیابی نیوکاسل

 
مطالعه  4) زیآنالامطالعات وارد شده به مت 9 

 (مورد کوهورت 1و  یمطالعه شاهد 4و  یمقطع

ی
سای

نا
ش

 
ی

گر
بال

غر
 

 

دن
 ش
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 های مطالعات موجود در مرور سیستماتیک و متاآنالیز  ویژگی -1جدول 

 نویسنده/ سال/ رفرنس
نوع طراحی 

 مطالعه

رهای معیا

 POCSتشخیصی 

 حجم نمونه 

 کنترل

 حجم نمونه
PCOS 

 میانگین سنی
Mean±Sd 

 امتیاز
Newcastle-

ottawa 
و همکاران  اسکرزینسکا

(2022( )36) 
 N/H 64 80 شاهدی -موردی

 71/16±63/0کنترل: 

  54/16±1 بیمار:
7 

 کای و همکاران

(2019) (34)  
 Rotterdam 200 600 مقطعی

 26/28±29/5کنترل: 

 67/27±21/5بیمار: 
8 

 و همکاران کاراکس

(2017( )38) 
 Rotterdam 71 97 مقطعی

 4/24±5/4کنترل: 

 1/24± 6بیمار: 
9 

 یو و همکاران

(2016) (35)  
 Rotterdam 100 100 شاهدی -موردی

 3/23±1/4کنترل: 

 4/27±4/5بیمار: 
9 

 پتریک کوآ و همکاران

(2015) (37) 
 Rotterdam 68 64 مقطعی

 29±4ل: کنتر

 23/30±7/6بیمار: 
7 

 نوایس و همکاران

(2015) (36)  
 مقطعی

Hyperandroge

nism 
65 65 

 5/33±7/5کنترل: 

 8/27±9/6بیمار: 
6 

 و همکاران گارلی

(2013( )43) 
 Rotterdam 100 113 شاهدی -موردی

 1/27±2/1کنترل: 

 24±3/6بیمار: 
7 

 سینها و همکاران

(2013) (22)  
 Rotterdam 80 80 شاهدی -موردی

 3/24±69/5کنترل: 

 7/22±3/5بیمار: 
8 

 جانسن و همکاران

(2004( )18) 

-نگر آینده

 کوهورت
Hyperandroge

nism 
168 175 

 8/29±4/7کنترل: 

 4/28±5/6بیمار: 
6 

 
 

 ها یافته
مقاله یافت شد  319گرفته،  های صورت  بر اساس ارزیابی

ها،  به دادهدلیل تکراری بودن و عدم دسترسی  که به

منبع از پژوهش حذف شدند. در مرحله  31تعداد 

منبع  95غربالگری، ابتدا به خواندن عناوین و چکیده 

مقاله  193شد که از این تعداد،  مانده پرداخته  باقی

ارتباط بودن با موضوع از مطالعه حذف شدند.  دلیل بی به

ر مرحله دوم غربالگری، خواندن کامل تمامی منابع د

علت طراحی اشتباه مطالعه،  مقاله به 55م شد و انجا

و زبان  جمعیت بیمار اشتباه، صرفاً پروتکل پژوهش

مطالعه واجد  9نامرتبط از تحقیق حذف و در نهایت 

شرایط وارد فرآیند متاآنالیز شدند. تمامی مراحل روش 

تحقیق از جمله شناسایی، ارزیابی و غربالگری مقالات و 

رد نیاز متاآنالیز بر اساس های مو استخراج داده

ارزیابی  (.1صورت گرفت )شکل  PRISMA  لیست چک

 نفر از محققین 2توسط  صورت کاملاً مستقل کیفی به

انجام شد و در نهایت، توافق بر سر نتایج با ورود 

 صورت گروهی حاصل گردید.  پژوهشگر ناظر سوم به

د ای که در مور مطالعه 9در مطالعه متاآنالیز حاضر از 

بحث کرده بودند،  AIT های خودایمنی تیروئید بیماری

سال  16-78در بازۀ سنی  2290ای به حجم  نمونه

قاره  3دست آمد. حجم نمونه کل مطالعات برگرفته از  به

کشور لهستان، چین، ترکیه، اسلواکی، برزیل، ایتالیا،  8و 

هند و آلمان بود و طراحی مقالات واجد شرایط شامل 

% مطالعات موردی شاهدی و 44ت مقطعی، % مطالعا44)

 (.1% مطالعات کوهورت بود )جدول 11

 AIT های خودایمنی تیروئید شیوع بیماری

مقاله واجد شرایط که حجم نمونه  9در این مطالعه 

کیستیک  زن مبتلا به سندرم تخمدان پلی 1374

SOCP  را داشتند، مورد ارزیابی قرار گرفت و میزان

منی تیروئید در زنان مبتلا به شیوع بیماری خودای

PCOS  264/0برابر با (21/0-32/0 :CI ،95 برآورد )%

شد، در این گروه از زنان ناهمگنی بالایی بین مطالعات 

I%=63/76محاسبه شد )
2 ،001/0>p ؛ اما شیوع)



 

 

 

99 


 

رز
ا

ابی
یش ی

 وع
دا

خو
ی

من
یت ی

 دیروئ
ه 

لا ب
بت

ن م
زنا

در 
P

C
O

S
 

 

 916در گروه زنان سالم کنترل )شامل  AITبیماری

کمتری  مقادیر PCOSنفر(، در مقایسه با گروه بیماران 

و ناهمگنی  %117/0( CI ،95: 08/0-16/0را نشان داد )

I%=35/72نسبتاً بالایی بین نتایج محاسبه شد )
2 ،

001/0>p 2( )شکل.) 

ها  همچنین برای مقایسه بهتر از اندازه اثر نسبت شانس

(Odds ratio استفاده شد. آزمون تلفیقی نسبت )

، (p ،20/4-77/1:CI ،95 ،%73/2=OR<001/0شانس )

را در بیماران  AITداری افزایش شانس بروز  طور معنی به

PCOS  نسبت به گروه کنترل نشان داد. همچنین

دار را نشان داد  آزمون ناهمگنی بین مطالعات مقدار معنی

(14/63=%I
2 ،001/0>p مقدار ناهمگونی بر اساس .)

Iشاخص 
% بود که حاکی از ناهمگونی نسبتاً 63برابر با  2

که بر این اساس از مدل اثرات تصادفی بالایی است 

 (.3استفاده شد )شکل 

 
در زنان  :Bو  PCOSدر زنان مبتلا به  :Aمیزان شیوع بیماری خودایمنی تیروئید.  ،(Forest plot)نمودار انباشت  -2شكل 

 سالم کنترل
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نسبت به زنان  PCOSتیروئید در گروه زنان  ، تفاوت نسبت شانس بیماری خودایمنی(Forest plot)نمودار انباشت  -3شكل 

 کنترل
 

   ها تحلیل حساسیت و آنالیز زیرگروه

در بررسی مطالعه بر اساس نتایج تحلیل حساسیت 

تنهایی تأثیر  مشخص گردید که هیچ از مطالعات به

توجهی بر نتیجه نهایی مطالعه نداشتند. کمترین  قابل

تریک کوآ و در مطالعه پ PCOSدر بیماران  AITشیوع 

%( و بیشترین 8/18در کشور اسلواکی ) (37)همکاران 

در  (36)مربوط به مطالعۀ نوایس و همکاران  AIT شیوع

را  AITشیوع  حاضر%( بود. نتایج متاآنالیز 1/43برزیل )

د شده به تفکیک میانگین سن بیماران در مقالات وار

مورد بررسی قرار داد، که بر اساس مطالعات زیرگروهی، 

تر  )کوچک PCOSدر زنان جوان مبتلا به  AITشیوع 

%( CI ،95: 22/0-37/0) 292/0سال( برابر با  25از 

برآورد شد، که این مقدار افزایش بیشتری را نسبت به 

: 18/0-31/0) 244/0 باسال( برابر  25تر از  گروه )بزرگ

CI ،95 4%( برآورد گردید )شکل.) 

 

 
  PCOS، تحلیل زیرگروهی میزان شیوع بیماری خودایمنی تیروئید در زنان مبتلا به (Forest plot)نمودار انباشت  -4شكل 
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  AITمتارگرسیون برای شیوع 
در این مطالعه منبع ناهمگنی با تحلیل متارگرسیون 

رای این کار از دو متغیر منطقه مورد ارزیابی گردید و ب

مطالعه و سال انتشار مقالات استفاده شد. متارگرسیون 

دار  بر اساس منطقه مورد مطالعه معنی AITبرای شیوع 

در قاره  PCOS در بیمار مبتلا به AITبود و شیوع 

آسیا و آمریکا جنوبی کمتر بود   اروپا نسبت به قاره

(035/0=p ،651/0-89/1- :CI 977/0%، 95؛- 

:meta-regression coefficient همچنین نتایج .)

متارگرسیون بر اساس سال انتشار مطالعات، ارتباط 

نشان نداد  AITداری را با تغییرات شیوع  معنی

(087/0=p ،0698/0-0594/0- :CI 052/0%، 95؛ 

:meta-regression coefficient.)  به ضریب  با توجه

ساس میانگین سنی افراد مبتلا رگرسیون انجام شده بر ا

سبب کاهش  توان گفت افزایش سن ، میPCOSبه 

شود که البته از نظر  در افراد مبتلا می AITدرصد شیوع 

؛ p ،645/0-089/0- :CI=749/0دار نبود ) آماری معنی

95 ،%0126/0- :meta-regression coefficient )

 (.5)شکل 
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دهنده حجم  تر نشان های بزرگ . )دایرهPCOSیوع بیماری خودایمنی تیروئید در زنان مبتلا به نمودار متارگرسیون ش -5شكل 

  : بر اساس میانگین سنی بیمارانC: بر اساس سال انتشار مطالعه؛ B: بر اساس منطقه موردمطالعه؛ Aنمونه بیشتر است(. 

 

 سوگیری انتشارات

نان در ز AIT( برای شیوع Funnel plotنمودار قیفی )

توجهی را نشان  ، سوگیری انتشار قابلPCOSمبتلا به 

( Eggers( و )Beggهای ) برای تست p نداد )مقدار

 (.6بود( )شکل  17/0و  67/0ترتیب  به

 

 
 AIT( برای ارزیابی سوگیری انتشار مطالعات شیوع FUNELPLOTنمودار قیفی ) -6شكل 

 

  بحث
PCOS  وAIT  در سننین  از جمله اختلالات شایع زنان

توانند سبب ایجاد مشنکلاتی   که می (38)باروری هستند 

نظیر اختلال در سیسنتم تولیند مثنل و حتنی نابناروری      

. بنابراین تشخیص دقیق، درمان و پنایش  (40 ،39)شوند 

وضننیعت ایننن گننروه از بیمنناران حننائز اهمیننت اسننت و   

ان یکی از عنو های بالینی عملکرد غده تیروئید، به آزمایش

مطالعات اولیه در ارزیابی اختلالات قاعندگی و تشنخیص   

 PCOSهای تیروئیدی در بیمناران مبنتلا بنه     ناهنجاری

 .(42 ،41)است 

-3 -2 -1 0 1 2 3
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Funnel Plot of Standard Error by Logit event rate
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مطالعننه بننین  9نتننایج متاآنننالیز در ایننن پننژوهش کننه از 

دسنت آمند، از حجنم نموننه      بنه  2004-2022های  سال

در  AIT، میننزان شننیوع PCOSزن مبننتلا بننه  1374

( برآورد 3/21-2/32%: 95% )فاصله اطمینان 4/26حدود 

در گروه زنان سالم کنترل بنا   AITحال شیوع  شد. با این

نفننر، در مقایسننه بننا زنننان مبننتلا بننه  916حجننم نمونننه 

PCOS     مقننادیری کمتننری را نشننان داد و در حنندود

( بنرآورد شند.   1/8-7/16%: 95% )فاصله اطمیننان  7/11

بننندی جغرافیننایی مطالعننات در فراتحلیننل  پنس از طبقننه 

دهد میزان  حاضر، نتایج جدیدی حاصل شد که نشان می

اروپنا نسنبت بنه      قناره  PCOSدر بیمناران   AITشیوع 

های آسیا و آمریکای جنوبی کمتنر اسنت. همچننین     قاره

کاهش میزان درصد شیوع   دهنده ضریب رگرسیون، نشان

هنای   در سننین بنالاتر بنود. البتنه داده     AITبنه   و ابتلاء

متارگرسیون حاصل از سال انتشنار و مینانگین سننی، از    

 (.p>05/0لحاظ آماری معنادار نبودند )

در  AIT( شننیوع 2013در مطالعننه سننینها و همکنناران )

% و در گنروه  5/27برابنر   PCOSزنان هندی مبنتلا بنه   

کنه بنا نتنایج     (22)( p<05/0بود ) %25/11کنترل سالم 

ه مطالعنه حاضننر همخننوانی داشنت. همچنننین در مطالعنن  

در ینک   AIT( مینزان شنیوع   2013گارلی و همکناران ) 

% و در 27برابننر  PCOS جمعیننت ایتالیننایی در بیمنناران

( کنه بنا نتنایج مطالعنه     p<001/0% بنود ) 8گروه کنترل 

. اینن در حنالی اسنت    (43)حاضر مشابهت زیادی داشت 

خنود، مینزان    ( در مطالعات 2015که نوایس و همکاران )

%( در 40-43 %:95را )فاصله اطمینان  AIT شیوع بالاتر

 .(36)گزارش کردند  PCOSزنان مبتلا به 

با ارزیابی مطالعات ذکر شده و سایر مستندات وارد شنده  

توان تأییند کنرد کنه شنیوع       به مطالعه متاآنالیز حاضر می

AIT  در بیماران مبتلا بهPCOS    نسبت به افنراد گنروه

معنناداری بیشنتر اسنت. نتنایج مطالعنه      طنور   کنترل، بنه 

( نیز با توجه به مطالعاتی که 2013متاآنالیز دو و همکار )

در افراد  AITتا آن زمان انجام شده بود، بر شیوع بیشتر 

نسنبت بنه افنراد گنروه کنتنرل تأکیند        PCOSمبتلا به 

توان در پناتوژنز اینن دو    داشت، که علت آن را احتمالاً می

که تاکنون رابطه علت و  . با این(44) بیماری جستجو کرد

مشخص نشنده اسنت، امنا     AITو  PCOSمعلولی بین 

 دو ها از وجود مکانیسنم مشنترب بنین اینن     برخی یافته

  .  (45)دهند  بیماری خبر می

توان شاهد افزایش  می AITکاری تیروئید ناشی از  در کم

( بنود کنه اینن    TRHتیروتنروپین )  هورمون آزادکنننده  

 هنای  خنودی خنود سنبب افنزایش هورمنون      هورمون بنه 

( TSHتیروئیند )  کنننده   پرولاکتین و هورمنون تحرینک  

شننود. در نهایننت افننزایش پننرولاکتین بننا مهننار       مننی

هنایی نظینر تغیینر     ی و از طرینق مکانیسنم  گنذار  تخمک

( و هورمنون  FSHهای محرب فولیکول ) نسبت هورمون

 PCOS(، سبب ایجناد مورفولنوژی   LHلوتئینه کننده )

 .  (46 ،41)گردد  می

هننای  ( مکانیسننم2022در مطالعننه گننوئش و همکنناران )

کل کیسننت تخمنندان در پاتوفیزیولوژیننک احتمننالی تشننی

کاری تیروئید نیز شنبیه بنه منواردی     بیماران مبتلا به کم

های مودریس  . یافته(47)دهد  رخ می PCOSبود که در 

 PCOS( نینز نشنان داد ظناهر شنبه     2011و همکاران )

 .(48)کاری تیروئید باشد  تواند ناشی از کم ها می تخمدان

کمکی  Tهای  طور خاص خودایمنی به واسطه لنفوسیت به

های فولیکولی تیروئیند و   ( منجر به لیز سلولTH1) 1نوع 

. از سوی دیگر در زنان مبتلا (49)شود  می AITدر نهایت 

گنذاری   دلینل اخنتلال چرخنه تخمنک     نیز بنه  PCOSبه 

تخمدان، پروژسترون وجنود نندارد و ینا بنه مینزان خیلنی       

دلیل ماهینت فعالینت پروژسنترون در     اندکی وجود دارد. به

توان گفنت کنه در    می TH1های  سرکوب تکثیر لنفوسیت

نبودِ پروژسترون، سیستم ایمنی در این بیماران بنه شندت   

تواننند سننبب ایجنناد  ه مننیپننذیر و فعننال اسننت کنن تحریننک

  .  (50-53)های خودایمنی در این افراد شود  بیماری

تنوان بنه    ترین مزاینای اینن مطالعنه متاآننالیز منی      از مهم

های جدید منتشنر   آوری مستندات با استفاده از داده جمع

ا، شده در چنند سنال اخینر اشناره کنرد و در اینن راسنت       

طنور مسنتقل    جستجوی مقالات توسط دو پژوهشنگر بنه  

آوری شنده نینز مجندداً توسنط      های جمع انجام شد. داده

پژوهشگر سوم مورد بنازبینی و کنتنرل قنرار گرفنت و در     

 نتیجه ارائه نتایج بدون سوگیری بوده است.  

هنا و   توان به کمبود داده های این مطالعه می از محدودیت

ق جهنان جهنت بررسنی هرچنه     مطالعات در سایر منناط 

هننای  در گننروه AITو  PCOSتننر ارتبنناط میننان  دقیننق
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شنود   قومیتی مختلف اشاره کرد. در نتیجه پیشننهاد منی  

های تکمیلنی منرتبط    ، آزمایشPCOSپس از تشخیص 

هننای  از جملننه سنننجش هورمننون  AITبننا تشننخیص  

در دسنتور   anti-Tgو  anti-TPOضدتیروئیدی ماننند  

هنای بیشنتر، امکنان     آوری داده جمنع  کار قرار گیرد تا بنا 

را در  AITو  PCOSبررسی و تحلیل کامل ارتباط بین 

 تر فراهم کرد. یک جمعیت آماری بزرگ
 

  گیرینتیجه
های مطالعه حاضر حاکی از آن بنود کنه خنودایمنی     یافته

شیوع بنالاتری نسنبت    PCOSتیروئید در افراد مبتلا به 

بیمنار   100از هنر  معننا کنه    به زنان سالم داشنت؛ بندین  

PCOS  ًنفر مبتلا  4/26در جمعیت مورد مطالعه، تقریبا

به خودایمنی تیروئید بودند و شیوع این اختلال در زننان  

گر همچون سن و منطقه مورد  بر اساس متغیرهای تعدیل

آمنده   دسنت   مطالعه متفاوت گزارش شد. با مرور نتایج به

یند را در افنراد   توان ارزیابی و پایش عملکرد غدد تیروئ می

پیشنننهاد کننرد و همچنننین ارائننه    PCOSمبننتلا بننه  

های پیشگیری و درمان را جهنت کناهش عنوارض     راهکار

 آور دانست. این بیماری، الزام
 

  تشكر و قدردانی
وسننیله از تمننام پژوهشننگران و نویسننندگانی کننه   بنندین

مطالعننات آنننان در ایننن مننرور سیسننتماتیک و متاآنننالیز  

 شود. و قدردانی میاستفاده شد، تشکر 
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گونه تعارض مننافعی را   در این مطالعه، نویسندگان هیچ

 .گزارش نکردند
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