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  :مقدمه
اختلال  )PCOS(سندرم تخمدان پلي كيستيك 

سنين باروري است در گذاري زنان  مزمن در تخمك
ود اوولاسيون، ــــواوولاسيون يا نبـــــكه با اليگ

بيوشيميايي و هيرسوتيسم  ياپرآندروژنيسم باليني و هي
ها اين سندرم يكي از فراوان ترين بيماري. همراه است
  درصد10 تا5سنين باروري است، چنان كه در زنان در 

  . )3،2،1 (سازدرا در سنين باروري گرفتار مياز زنان 

  
سيون و وجود دو ساير علل اليگواوولا تشخيص با رد

 ).1( گيرداستاندارد صورت ميورد از معيارهاي ـــم
هايپرآندروژنيسم با يا بدون  : شاملهاي اين بيماري معيار
عدم (روي نامنظم از رحم  خونهاي پوستي، نشانه

 للـــنبودن عو ) گذاريمكگذاري يا كم تختخمك
  ).2،1(يگر هايپرآندروژنيسم، مي باشد د

PCOSارا با چاقي و مقـــاومت به انســولين آشك  

  :چكيده
يافته ها و شواهد . ومت به انسولين همراه است با چاقي و مقاسندروم تخمدان پلي كيستيك :هدف و زمينه

 نشان مي دهد بافت چربي نقشي مهم در ايجاد و پايداري اختلالات موجود در سندروم تخمدان پلي
ابوليسم ليپيدها و به ويژه متته و چشمگيري در سوخت و ساز بدن تيروييد نقش بسيار برجس. كيستيك دارد
اركرد محور، يد با اختلال در ككيستيك و بيماري هاي تيروئ  پليسندروم تخمدان.  داردهاكربوهيدرات
 با هدف بررسي ارتباط آنتي بادي هاي ضد تيروييد و ابتلا به اين پژوهش. گناد همراهندهيپوفيز -هيپوتالاموس

  .سندرم تخمدان پلي كيستيك انجام شد
 مراجعـه كننـده بـه        سـاله  45 تا   15 نفره از زنان     54تحليلي دو گروه    -اين مطالعه توصيفي  در   : بررسي روش

 و به صـورت پـي در        .انتخاب شد  وم پزشكي شهركرد به روش در دسترس      لعدرمانگاه هاي وابسته به دانشگاه      
ي بودند كه بر پايه شرح حال، معاينـه بـاليني و آزمـايش هـاي     افراد) شاهد(گروه اول . شدندمطالعه  پي وارد 

كيستيك نداشتند و هيچ گونه     ختلالات سيستميك و سندروم تخمدان پلي     انجام شده هيچ گونه بيماري تيروييد، ا      
 كه بر پايـه شـرح حـال، معاينـه بـاليني و              بيماراني بودند ) بيماران(گروه دوم   . ي مصرف نمي كردند   ـــداروي

آزمايش هاي انجام شده هيچ گونه بيماري تيروييد و اختلالات سيستميك نداشتند ولي دچار سندروم تخمـدان                 
ا به كمـك آزمـون هـاي        هاي ضد تيروييد در هر دو گروه اندازه گيري و داده ه            بادي آنتي. كيستيك بودند  پلي

  . و آناليز واريانس تجزيه و تحليل شدt آماري كاي دو،
داري از نظر شيوع ومقدار آنتي بادي هاي ضد تيروييد وجود كنترل تفاوت معني گروه  بين بيماران و :يافته ها
كيستيك، به   در گروه سندروم تخمدان پلي)T4(تيروكسين  و )T3(  تري يدوتيروئيدميزان). <05/0P(نداشت 

  ).>05/0P(داري بالاتر از گروه شاهد بود طور معني 
 مبتلا به سندروم تخمدان پلي كيستيك نمي رسد كه آنتي بادي هاي ضد تيروييد در زنان   به نظر:گيري نتيجه

  . داشته باشند اين بيماريو نقش مهمي در پاتوفيزيولوژي م باشدشايع تر و بيشتر از زنان سال
  

 .كيستيك، زنانندروم تخمدان پليس ، آنتي بادي هاي ضد تيروييد :واژه هاي كليدي
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 و يك بيماري چند عاملي و پيچيده استبوده  همراه
كه  نشان مي دهد يافته ها و شواهد روز افزون. )5-1(

بافت چربي نقشي مهم در ايجاد و پايداري اختلالات 
از سوي ديگر تيروييد . )7،6( دارد PCOSدر موجود 

 سته و چشمگيري در سوخت و ساز بدننقش بسيار برج
به . داردها بوليسم ليپيدها و كربوهيدراتبه ويژه متا

 كاركرد تيروييد خوبي روشن شده است كه اختلال در
 انسولين و كاركرد نابساماني در باعث آشفتگي و

اختلالات . )8،7 (متابوليسم كربوهيدرات ها مي شود
 و از بودهتواند نهفته تيروييد در بسياري از مواقع مي

هاي ضد باديوجود آنتي. ديدگاه باليني واضح نباشد
 بادي ضد آنزيم تيروپراكسيدازتيروييد شامل آنتي

)Anti-TPO Ab (بادي ضد تيروگلوبولينو آنتي  
)Anti-Tg Ab(گر تواند نشانهاي بالا مي به ويژه در تيتر

اي و نهفته در تيروييد باشد، ولي وجود اختلال زمينه
حضور آن ها هميشه به معناي بيماري تيروييد  وجود و
افراد سالم هم تيتر اين آنتي بادي ها  گاه در نيست و

  اين همه مثبت شدن تيتر اين  با. )8 (مثبت مي شود
پيش بيني  و تواند نشانگر افراد سالم مي در آنتي بادي ها

ايجاد  .دـــآينده باش درد ـــه بيماري تيروييكنند
 تيروگلوبولين وتيروپراكسيداز بادي ضد اتوآنتي

 به آزردگي و آسيب ديدگي واكنش و پاسخي است
-به تنهايي و خودبخود ايجاد بيماري نمي و تيروييد

 27 تا 8 در  Anti-TPOباديكه اتوآنتي  چنان.كنند
  درصد20 تا 5 در Anti-Tgبادي  و اتوآنتيدرصد

 وجود و ، با اين همه.)9 (جمعيت عام وجود دارند
حضور آنها در سرم افراد ممكن است با پيدايش 

از سويي شايد حتي . هاي تيروييد همراه باشدبيماري
وييدهم آثار اي تيراختلال نهفته و ناآشكار و زمينه

ها كربوهيدرات ساز ليپيدها و واي بر سوخت ناشناخته
زنان . نيز مختل كند يز كاركرد گنادها ران بگذارد و

ومت به انسولين و اختلال در  هم دچار مقاPCOSدچار 
ها هستند و هم ساز ليپيدها و كربوهيدرات وسوخت 

-هيپوفيز-هيپوتالاموس«دچار اختلال در كاركرد محور 
سوي ديگر ديده شده است كه   از).10 (باشند  مي»گناد

با نسبت ) Autoimmune( خود ايمني شيوع بيماري هاي
و نيز ) 11،10 (بالاي استروژن به آندروژن همراهي دارد

 پلاسما، )IL-6( 6 اينترلوكين گفته شده است كه اندازه
 خود ايمنيبيماري هاي  كه مدياتوري بسيار پرتوان در

 مثبت با اندازه استروژن خون و است، نسبت مستقيم و
  آن داردپروژسترون منفي با مقدار  ومعكوسنسبت 

 PCOSچنان كه ثابت شده است در زنان دچار . )11(
تروژن پلاسما بالاتر از زنان طبيعي اندازه آندروژن و اس

يافته ها در زمينه فراواني آنتي بادي هاي ). 3،2،1 (است
در تنها مطالعه  .بسيار كم است PCOSضد تيروييد در 

 دچار اختلال PCOSبيماران  درصد از 9/26موجود 
بالاي آنتي  مقدار مون هاي كاركرد تيروييد ودرآز
 اين مطالعه با هدف .)11( بودند Anti-TPO هايبادي

   در بيماران ضد تيروئيدفراواني آنتي بادي هايبررسي 
PCOS   و يافتن ارتباط ميان آنتي بادي هاي ضد تيروييد
  .باشد مي PCOS  و ابتلا به

  
  :بررسيروش 

در سال  تحليلي– توصيفي اين پژوهش به صورت
–مورد و به صورت  )ماه از فروردين ماه تا اسفند( 1387

ده به درمانگاه هاي ـــاران مراجعه كننــــدر بيمشاهدي 
افراد . وابسته به دانشگاه علوم پزشكي شهركرد انجام شد

 توجه به معيارهاي روتردام و هامبورگ  باPCOSدچار 
 گروه .دندانتخاب ش) 13(و روش مطالعات پيشين ) 12(

د به صورت آسان از درمانگاه هاي وابسته به ـــشاه
 از ميان زنان سالم در دانشگاه علوم پزشكي شهركرد

 و معيارهاي خروج از PCOSدسترس، كه فاقد تشخيص 
 پس از ، نفر در دامنه سني همسان54مطالعه بودند، 

. نامه آگاهانه، وارد مطالعه شدندتوجيه و گرفتن رضايت
مصاحبه مشخصات فردي و دموگرافيك و در زمان 

مشكلات شايع و بيماري هاي عمده بيماران و گروه 
  .شاهد تكميل شد

 گروه شاهـــد به شرحبه مطالعه معيارهاي ورود 
نداشتن معيارهاي باليني و يا بيوشيميايي  :زير بود
PCOS ،ثابت شده نداشته باشد هاي تيروييدبيماري ،
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 هايبيماري ،بت شده نداشته باشد ثاهاي خود ايمنياريـبيم
مزمن قلبي، تنفسي، كبدي و كليوي ثابت شده نداشته 

 سركوبگر عدم مصرف كورتيكواستروييدها و، باشد
ل و به هر علت در حال حاضر و  به هر شكسيستم ايمني

عدم مصرف داروهاي موثر بر كاركرد ، ماه گذشته 3در 
، ماه گذشته 3ال حاضر و در ـــتيروييد به هر علت در ح
رضايت شخصي براي ، هاي ديگرنداشتن اندوكرينوپاتي

نداشتن سابقه جراحي تيروييد، تخمدان ، ورود به مطالعه
  ونداشتن سابقه راديوتراپي گردن و لگن، و زهدان

  .ار نبودنبارد
ابتلا : معيارهاي ورود به مطالعه در گروه بيماران

وشيميايي اثبات يا بي پايه معيارهاي باليني و  برPCOSبه 
پايه  هاي ثابت شده تيروييد برنداشتن بيماري، شده

نداشتن ، هاي بيوشيمياييمعاينه و آزمايش شرح حال،
رضايت شخصي ، هاي ثابت شده اتوايميون بيماري

سركوبگر عدم مصرف داروهاي ، براي انجام مطالعه
 به هر علت و به هر  و كورتيكواسترييدسيستم ايمني

مازول و پروپيل تيواوراسيل سين، متيلووتيروكشكل 
نداشتن ، ماه گذشته 3در حال حاضر و در 

هاي مزمن  اندوكرينوپاتي هاي ديگر و نداشتن بيماري
نداشتن سابقه جراحي ، كبدي و كليوي تنفسي، قلبي،

درماني  نداشتن سابقه پرتو، تيروييد، تخمدان و رحم
نداشتن سابقه مصرف يد ، در ناحيه گردن و لگن

  .نبودن باردار و راديواكتيو
  پژوهش در آزمايشگاه با هماهنگي قبلي درآغاز

  

 نمونه خون سياهرگي گرفته  سي سي5 هر دو گروه از
گذاري تحت شرايط يكسان با استفاده از  پس از كد. شد

 هـا نمونه  اليزاو به روش) ساخت چك(Orjentec كيت 
ارزيابي  Anti-TPO  و Anti-Tgهايآنتي بادي براي تيتر

هاي  هورمونPCOS   جهت تشخيص قطعي.شدند
تستوسترون و   ،)LH ،FSH(  گنادوتروپينپرولاكتين،

اندازه گيري ) DHEA-S(دهيدروآندسترون سولفات 
تري  ،)TSH(  محرك تيروئيدهايهورمون . شدند

 VIDASكيت با ) T4( تيروكسين ،)T3(يدوتيروئين 
 .گيري شدنداندازه ELISA)( اليزا با روش ساخت فرانسه و

ني نسبي،  فراوا،فراواني(آمار توصيفي ها به كمك داده
 دانشجويي، كاي دو t (و تحليلي) ميانگين و انحراف معيار

  .گرفت مورد تجزيه و تحليل قرار) و آناليز واريانس
 

  : يافته ها
مطالعه  دو گروه وارد  نفر در هر54 اين مطالعه در

 گروه شاهد سال و7/23±9/4  سني بيمار  ميانگينبا. شدند
دو   درصد از افراد هر05/0P> .(7/25( سال بود 5/5±1/26

تفاوتي ميان دو  از اين نظر گروه ازدواج كرده بودند و
 و )%37/20(  نفر11گروه بيماران  در. گروه وجود نداشت

آنتي بادي هاي  نظر از%) 52/18( نفر 10در گروه شاهد 
ن فراواني و ميزان بيي داري عنم تفاوت .تيروييد مثبت بودند

 آنتي بادي هاي ضد تيروييد ميان دو گروه وجود نداشت
)05/0P>.( اندازه T3 و T4 گروه  درPCOS ،بالاتر از 

  .)1جدول شماره ) (>05/0P (بود گروه شاهد

  كيم پلبي كيستدر زنان مبتلا به سندرميانگين آنتي بادي هاي ضد تيروئيد در گروه مورد و شاهد  : 1جدول شماره 
  

                        گروه
 Pvalue  )كنترل(شاهد   مورد  متغير

 =964/0P  7/2±5/1  3/1±7/2  وئيدرهورمون هاي محرك تي

  =P 002/0  8/7±3/1  8/8±9/1  تيروكسين
 >001/0P  7/0±1/0  4/1±3/0  تري يدوتيروئين

  =P 789/0  9/53±7/99  4/62±3/98  آنزيم تيروپراكسيداز
  =P 159/0  5/101±5/241  9/119±7/263  ي ضد تيروگلوبولينآنتي باد
   زنان سالم: گروه شاهد               زنان مبتلا به سندرم پلي كيستيك: گروه مورد         . مي باشد" ميانگين±انحراف معيار"داده ها به صورت 
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  :بحث
 ين فراواني ومطالعه تفاوت معناداري باين  در

و  PCOSضد تيروييد در گروه اندازه آنتي بادي هاي 
 در اين زمينه انجام  كميمطالعات. افراد نرمال ديده نشد

 PCOS  يك بررسي در بيماران دچاردر. شده است
 بيماران دچار اختلال در درصد از 9/26ديده شد كه 

 بالاي آنتي بادي هاي مقدار آزمون هاي كاركرد تيروييد و
Anti-TPOدر گروه ن ميزان بودند در حالي كه اي 

شده با   يافته هاي پژوهش ياد. درصد بود53/8كنترل 
تفاوت  يافته هاي ما هم خواني ندارد كه شايد ناشي از

پژوهش  در .نژاد باشد اختلاف در در حجم نمونه ها و
   فراوانيده است ــــري كه در آلمان انجام شـــيگد

Anti-TPO Abو  Ab Anti-Tg گروه كنترل در 
 درصد 1/43 گروه بيماران در وصد  در10نزديك به 

 PCOSهاي تيروييد هم در زنان دچار شيوع بيماري. بود
مكانيسم احتمالي اين افزايش خطر . بود بيشتر چهار برابر

به افزايش ميزان استروژن ويا كاهش ميزان پروژسترون 
 در). 14(سرم در گروه بيماران نسبت داده شده است 

 به  PCOSدر بيماران دچار  T4 وT3 اين مطالعه ميزان 
دار بالاتر از گروه شاهد بود كه مي توان ي گونه اي معن

  سبي در بيماران ياد شده نسبتآن را به هايپراستروژنمي ن

  
 زيرا بخشي از آندروژن اضافي در زنان دچار داد،

PCOSبافت چربي محيط و زير اثر آروماتاز به   در
ي خود توليد جا استروژن در استروژن تبديل مي شود و

Thyroxin binding globulin) TBG(كبد   را در  
 و  T3 هم، به نوبه خود افزايشTBGافزايش . مي افزايد

T4 انجام مطالعات به توجه با ).9( پي دارد  توتال را در 
 رسد مي نظر به مطالعه، اين نتايج به توجه با و قبلي شده

 به شده مانجا قبلي مطالعات با مطالعه اين نتايج تفاوت
 مطالعه انجام به توصيه و باشد مي كمتر نمونه حجم دليل

 . شود مي بيشتر نمونه حجم با

  
  : نتيجه گيري
نمي رسد كه آنتي بادي هاي ضد تيروييد  به نظر

 شايع تر و بيشتر از زنان سالم باشدPCOS  چارددر زنان 
  . داشته باشندPCOSو نقش مهمي در پاتوفيزيولوژي 

  
  : انيتشكر و قدرد

راي اين جبدينوسيله از كليه كساني كه ما را در ا
  .طرح ياري نمودند قدرداني مي گردد
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Background and aims: Polycystic ovarian syndrome (PCOS) accompanied with obesity and 
insulin resistance. Many findings have showen that fat tissue has an important role in creating 
and resisting of  various  disorders in PCOS. On the other hand, thyroid has an obvious and 
dominant role in metabolism (specially in the metabolism of lipids and carbohydrates). Both 
PCOS and thyroid diseases are accompanied with disruption in function of hypothalamus – 
pituitary –gonad axis. This study aimed at finding the relationship between antithyroid 
antibodies and polycystic ovarr  syndrome.  
Methods: In this descriptive analytical study two groups of 54 women with the age ranges of 15 
to 45 years from Shahrekord, Iran were selected and consecutively were entered the study. The 
first group (control group), did not have any thyroid disease, systemic disorders or PCOS based 
on the history, physical examinations and blood tests and they did not use any medicine. The 
second group (patients groups), did not have any thyroid diseases and systemic disordersbased 
on the history, physical examinations and blood tests but they had PCOS. Antithyroid antibodies 
in both groups were measured and compared using K2, t test and ANOVA.  
Results: There was no significant difference in the prevalence and levels of antithyroid 
antibodies between PCOS group and control subjects (P>0.05). The level of (T3) and (T4) was 
significantly higher in polycystic ovary syndrome than in control group (P<0.05). 
Conclusion: It does not seem that to be more prevalent than in the healthy women and it is 
unlikely that they have an important role in pathophysiology of  the disease.  
 
Keywords: Antithyroid antibodies, Polycystic ovary syndrome, Women. 


