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 مقدمه

ترين اختلالات كيستيك از شايع سندرم تخمدان پلي

زنان سنين درصد5-8آندوكرين در زنان است كه در 

و از مهم باروري تظاهر مي ترين علل ناباروري محسوب يابد

ميعلاو گذاري مزمن، اين سندرم با عدم تخمك1.شود مي

منندروژآباليني يا آزمايشگاهي هيپر از. شودييسم مشخص

به،معيارهاي فرعي براي تشخيص اين سندرم مقاومت

و هيرسوتيسم حوالي منارك، نسبت  انسولين، شروع چاقي

Luteinizing hormone بهFollicle-stimulating hormone 

و شواهد سونوگرافي تخمدان پلي 2-4.استكيستيك بالاي دو

و درجات از جمله اختلالات ديگري كه با سندرم متابوليك

بيماري كبد چرب،استمختلف مقاومت به انسولين مرتبط

در غير الكلي است كه شايع ترين علت سيروز كريپتوژنيك

در،در اين بيماري. استبزرگسالان  همراه با رسوب چربي

اين التهاب با از بين رفتن. شود كبد، التهاب نيز ديده مي

و افزايش آنزيم سلول متعاقب آن همراه هاي كبدي هاي كبدي

 شيوع بيماري كبد چرب غيرالكلي در جمعيت عمومي5-7.است

���
��

��
	

��



 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 ij

em
.s

bm
u.

ac
.ir

 o
n 

20
26

-0
7-

03
 ]

 

                               1 / 7

http://ijem.sbmu.ac.ir/article-1-2048-en.html


�������	
�,���
�������� � ������� ���� ���	 
��� 
�� ���������� 
���� ��(

و در كشورهاي در حال توسعه حدود درصد5-34امريكا

از اين بيماري در خانم8.شده است برآورددرصد30-20 ها

،بيماري كبد چرب غيرالكلي. شيوع بيشتري برخوردار است

و و مشخصه خاصي ندارد فرادي كه دچارا بيشترعلامت

گونه علامتي ندارند، ولي گاهي اين شوند، هيچ اين بيماري مي

و مبهمي در سمت راست فوقاني شكم بيماران با درد خفيف

مي بررسي. كنند به پزشك مراجعه مي د در كشورنده ها نشان

كه ترين دليل افزايش آنزيم ما مهم هاي كبدي، كبد چرب است

هاي يش آنزيمترين علت افزا پس از هپاتيت ويروسي، مهم

9.درو كبدي به شمار مي

بين سندرم تخمداني در مطالعات مختلف، رابطه

و بيماري كبد چرب غير الكلي مطرح شده است پلي . كيستيك

يك مطالعه در شهر نيويورك آمريكا، شيوع،به عنوان مثال

كبد چرب غيرالكلي در مبتلايان به سندرم تخمدان 

را پلي درصد در افراد سالم،20در برابر رصدد55كيستيك

بيشتريدر برخي مطالعات، تئوري ابتلا 10.ذكر كرده است

كيستيك به كبد چرب زنان مبتلا به سندرم تخمدان پلي

غيرالكلي را با منطقي بودن تئوري ارتباط اين دو اختلال با 

و درجات مختلف مقاومت به انسولين  سندرم متابوليك

ك 11،12.ددانن درست مي زممتاسفانه در نهيشور ما در اين

ازبا. اي انجام نشده است مطالعه توجه به عوارض ناشي

و بار اقتصادي سنگين اين  ابتلا به بيماري كبد چرب غيرالكلي

هاي ناشي از ابتلا هاي از دست رفته عمر، پيامدبيماري، سال

هم به سندرم تخمدان پلي و كافي چنين نبود اطلاعات كيستيك

به ينهدر اين زم ميدر كشور، اي رسد كه طراحي مطالعه نظر

هاي كبدي را در بيماران آن بتوان اختلال آنزيمي وسيلهكه به

.كيستيك بررسي كرد، ضروري باشد با سندرم تخمدان پلي

ـ اساس، بر آن شديم تا با انجام يك مطالعه موردينبر هم

ي مبتلا به تخمدانها هاي كبدي در خانم آنزيمشاهدي،

و گروه شاهد مراجعه پلي كننده به مركز درمان كيستيك

را90ني در ساليناباروري ولي عصر بيمارستان امام خم

مقايسه كنيم تا شايد نتايج حاصل از آن راهگشاي اقدامات

.نه باشديآتي در اين زم

و روش ها مواد

از 120روي،شاهدي-اين مطالعه مورد نفر

نندگان به مركز درمان ناباروري ولي عصر امامك مراجعه

شد 1390در سال ينيخم بيمار60گروه مورد شامل.انجام

بر اساس كيستيك تاييد شده مبتلا به سندرم تخمدان پلي

با روترداممعيارهاي تشخيصي  گروه( زن سالم60بودند كه

آن)شاهد  ها ناباروري با علت مردانه بود، كه علت مراجعه در

اولين مراجعه براي درمان،بيماراني كليه.مقايسه شدند

و لذا سابقه اقدام درماني براي نازاييي ناباروري را داشتند

و مداخلات خاص را نداشتند از.اعم از مصرف دارو مطالعه

و با توجه نوع گذشته و با رجوع به پرونده بيماران بود نگر

عات، منع اخلاقي اطلاي بندي به اصول حفظ محرمانهيپا

شو همكارانiسرداي حجم نمونه بر اساس مطالعه. نداشت

در 2007در سال كه فراواني بيماري كبد چرب غير الكلي

و در گروه%41را كيستيك گروه مبتلا به سندرم تخمدان پلي

آ%19 شاهد را و با استفاده از فرمول حجم 13نددوربه دست

سط مقايسه نسبتي نمونه ،%80و توان%95ح اطمينان ها، با

شد60در هر گروه . نفر برآورد

نيز آزمايشاتو وزن،اطلاعات بيماران شامل سن، قد

و نتايج آزمايشات انجام شده بر روي از پرونده مورد نياز ها

ش جمعهاي فريز شده نمونه خون ،طور روتينهب.دآوري

و چربي كه براييها در همه بيماران بررسي عملكرد كبدي

در آزمايشگاه بيمارستان انجام كنند، بار اول مراجعه مي

معيارهاي بررسي بر مبناي مطالعات گذشته مانند. شود مي

شد سرداي مطالعه  معيارهاي ورود به مطالعه13.استخراج

اولين مراجعه جهت دريافتدر سالگي40تا18سن شامل

كيستيك پلي تاييد سندرم تخمدان، خدمات درماني ناباروري

سلامت كامل زنان گروه، iiروتردام بر اساس معيارهاي

مواد عدم مصرف سيگار،،)ناباروري با علت مردانه(شاهد 

و الكل از معيارهاي. بودند مخدر به،مطالعه خروج ابتلا

-2،بيماري مزمن هپاتيت ويروسي-1:موارد ذيل بود

-4،هاي مزمن كبدي ساير بيماري-3،هموكروماتوز

ي سابقه-5و كنندگان داروهاي هپاتوتوكسيك مصرف

.مصرف دارو يا مداخلات درماني براي ناباروري

كيستيك بر اساس براي تشخيص سندرم تخمدان پلي

دو مورد از موارد ذيل وجود داشتهدبايروتردام هاي معيار

آن عدم تخمك-1 14:باشد وجود-2،گذاري يا كاهش دفعات

علا هيپرآندروژنيسم هيرسوتيسم، ريزش(م بالينييبر اساس

افزايش آندروژن( يا آزمايشگاهي) موي سر با الگوي مردانه

وجود شواهد-3و)آزاد يا افزايش اندكس آندروژن آزاد

آزمايشات انجام شده. كيستيك در سونوگرافي تخمدان پلي

و  و پروفايل چربي و انسولين ناشتا شامل قند خون
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 بيشترن بود، زيرايقبل از درمان با متفورمآزمايشات كبدي

يك خانم تغييرات كبديينسال از دريافت متفورم ها بعد از

هاي ها بر اساس كيت گيري آزمايش اندازه. خواهند داشت

شد آزمايشگاه بيمارستان ولي در اين.ه بودعصر انجام

36 كمترازهاي كبدي، آمينوترانسفراز طبيعيسطح،مطالعه

رـهاي آزمايشگاه بيمارستان وليعص بر اساس كيتترلي/واحد

،هاي آزمايشگاهي مورد بررسي در اين تحقيق شاخص.بود

 HDLو  LDLهاي كبدي، تري گليسريد، اجزايح آنزيموسط

و شاخص مقاومت به كلسترول، قند خون ناشتا، انسولين

ت به انسولين بر مبنايممقاو.دبو HOMAانسولين 

شد]5/22)/گلوكز ناشتا*انسولين([فرمول مقادير. محاسبه

ي ها از پرونده داده. مقاوم محسوب شدند،5/2بيش از 

و بيماران  SPSS v19 افزار نرم بانك اطلاعاتيدر استخراج

آمار توصيفي متغيرهاي كيفي به صورت فراواني.ندثبت شد

و متغيرهاي كمي  و نسبي، و مطلق به صورت ميانگين

بين متغيرهاي كميي براي مقايسه. ان شدندانحراف معيار بي

از گروه و تحليل روابط در t-testهاي آماري آزمونها

و در غير اين صورت نرمال بودن توزيع داده صورت ها

شد Mann-Witneyآزمون  تغيرهايمي مقايسه. استفاده

شد كيفي بين دو گروه توسط جهت. آزمون مربع كاي انجام

  GGTبر سطح)ي بدنيي توده نمايه( BMI بررسي تاثير

انجام همبستگي پيرسون آزمون،)گاماگلوتاميل ترانسفراز(

آن95داري مطالعه سطح معني.شد و توان درصد80درصد

.بر آورد شد

از آنجا كه مطالعه حاضر كارآزمايي باليني نبوده لذا كد

و كد  كه.اخذ نشده است IRCTاخلاق اما با توجه به آن

و اخلاقي يانپا نامه دانشجويي بوده است كد تاييد علمي

 معاونت پژوهشي دانشگاه علوم پزشكي تهران را به شماره

.دارا مي باشد 8721215002

ها يافته

با زن مبتلا به سندرم تخمدان پلي 60 زن60كيستيك

مراجعه كننده به درمانگاه ناباروري بيمارستانيغيرمبتلا

ي سابقه،افراد. با هم مقايسه شدند 1390عصر در سال ولي

و مداخلات درماني براي ناباروري نداشتند .دريافت دارو

هم هم در،چنين به دليل عدم نسبت فاميلي با اختلاط ژنتيكي

سناي مانند هاي زمينه متغير.ها مطرح نبود آن ، ميانگين

و طول مدت ناباروي دو)=859/0P(تحصيلات گروه بين

همگنو به عبارتي دو گروه داري نداشتندياختلاف معن

در گروه GGTو سطح آنزيم BMIميزان)1جدول(.بودند

هاي ولي سطح آنزيم،داري بالاتر بود مبتلا به طور معني

AST )آسپارتات آمينوترانسفراز (وALT )آلانين

كهف معنيبين دو گروه اختلا) آمينوترانسفراز داري نداشت

آن2در جدول  .اشاره شده است به

 اي بين دو گروه متغيرهاي زمينهيـ مقايسه1جدول

P- Valueگروه شاهدگروه مورد

*96/2785/0)27/1(81/27)05/1(‡‡)سال(سن

*13/1651/0)81/7(28/5)78/3(‡)سال(مدت ناباروري

§تحصيلات

†3263/0)53(27)45(§بالاي ديپلم

28)47(33)55(زير ديپلم

)درصد(تعداد§،)انحراف معيار(ميانگين‡آزمون مربع كاي،†، t-testآزمون*

 LDL )565/0P=(،HDLن ميزان چربيــميانگي

)172/0P=(،)544/0P=(ميانگين سطح قند خون ناشتاو

)789/0P=(چنينهم. داري نداشت بين دو گروه تفاوت معني،

255/0P(ميانگين سطح انسولين ناشتا value =(نيز اختلاف

نش معني ).2جدول(ان نداد داري را بين دو گروه

در گروه مبتلا به طور BMIكه با توجه به اين

داري بالاتر از گروه شاهد بود، از جهت بررسي وجود معني

همبستگي آزمون،GGTو سطح BMIرابطه همبستگي بين 

شد پيرسون يك)=10/0Pو=151/0R( انجام ديگر كه با

در گروه مبتلا به سندرم تخمدان. همبستگي نداشتند

25>(بالا BMIبر حسب GGTميزان آنزيم،كيستيك پلي

) كيلوگرم بر مترمربع25≤( طبيعيو) كيلوگرم بر مترمربع

، بيماران به BMIتر اثر جهت بررسي دقيق.هم بررسي شد

با BMIدو گروه كلي با و ك BMIبالا ه طبيعي تقسيم شدند

در دو گروه بيماران GGTبالا، سطح BMIدر گروه با

و سندرم تخمدان پلي  داري نداشت تفاوت معني شاهدكيستيك

)101/0P=(،اما سطحBMI در گروه مبتلا به طور

با)=03/0P(داري بالاتر بود معني ، طبيعي BMIو در گروه
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در گروه مبتلا به سندرم تخمدان GGTسطح آنزيم

در حالي،)=002/0P( بالاتر از گروه شاهد بودكيستيك پلي

BMI 184/0( داري نداشت بين دو گروه تفاوت معنيP =(.

و مقاومت به انسولين بين دو گروه آنزيميـ مقايسه2جدول  هاي كبدي، پروفايل چربي

 گروه مورد

)انحراف معيار±ميانگين(

 گروه شاهد

)انحراف معيار±ميانگين(

 فاصله اطمينان

 درصد 95

Pمقدار

ALT 353/0)-11/2(17/1488/5±58/1686/10±26/11 ليتر/واحد*

AST 277/0)-34/1(-13/1664/4±78/1781/7±71/8 ليتر/واحد*

GGT 0001/0)-03/2(-28/770/7±15/1229/7±36/8 ليتر/واحد*

BMI36/8±79/2702/6±22/2425/4-)58/1-(0001/0†

LDL 565/0)-38/2(-15/8987/7±58/9091/2±09/3 ليتر دسي/گرم ميلي†

HDL 172/0)-37/1(-65/3638/7±46/3932/1±79/3 ليتر دسي/گرم ميلي†

TG35/2±35/149 62/10±51/142 03/37-)01/13-(544/0†

FBS 789/0)-70/6(-56/8532/5±81/8435/4±44/33 ليتر دسي/گرم ميلي†

Insulin 255/0)-27/0(-99/911/5±40/1154/1±85/1 ليتر ميلي/يكروواحد*

HOMA40/0±40/230/0±09/219/1-)01/0-(245/0*

AST: Aspartate transaminase, ALT: Alanine transaminase, GGT: Gamma glutamyle transaminase, BMI: Body mass index, *Mann Whitney test, †T-
test 

 بحث

نشان داده شد كه در زنان،نگردر اين پژوهش گذشته

سطح آنزيم كبدي گاما،كيستيك مبتلا به سندرم تخمدان پلي

بالاتر از زنان همسن در گروه) GGT( گلوتاميل ترانسفراز

هاي داري بين سطح آنزيمهر چند تفاوت معني،است شاهد

و آسپارتات ترانسفراز) ALT( كبدي آلانين ترانسفراز

)AST (نشدبين دو گروه مشاهده.

چنين، نكته قابل توجه در اين پژوهش اين بود كه هر هم

داري در گروه مبتلا، بالاتر از گروه به طور معني BMIچند 

با بين خانمي اما در مقايسه،بود شاهد  BMIهاي مبتلا

سطح آنزيم،طبيعي BMIبا شاهدهاي گروه، با خانمطبيعي

GGT كه اين تفاوت در حالي،داري بالاتر بودبه طور معني

و  .بالا مشاهده نشد BMIبا شاهددر مقايسه گروه مبتلا

اي ـــه اين پژوهش در حقيقت در راستاي پژوهش

زم گسترده ارتباط سندرم تخمداني ينهتر ديگري است كه در

و بيماري كبد چرب غير الكلي انجام شده است پلي .كيستيك

زم يكي از اولين پژوهش ،نجام شده استا ينههايي كه در اين

كه نشان دادند سطح است 12شو همكارانiستجي مربوط به

در گروه مبتلا به سندرم تخمدان ASTو ALTسطح آنزيم 

، اما در اين پژوهش شاهد استكيستيك بالاتر از گروه پلي

i -Setji 

نش GGTسطح آنزيم  دار نيز افزايش معني iiلرچبم.دبررسي

GGT بهو تري خصوص در افراد گليسريد را در اين بيماران

دركه البته متذكر شد6.كردچاق تاييد  احتمال فيبروز كبدي

چنين در پژوهش ديگري كه توسط هم6.اين سندرم كم است

بر،انجام شد9شو همكاران iiiگلوان نشان داده شد كه علاوه

هاي مبتلا به سندرم تخمدان نيز در خانم ALT ،GGTآنزيم 

مي پلي چنين در اين پژوهش نشانهم. يابد كيستيك افزايش

ها كه تنها، افزايش داده شده است كه برخلاف ساير پژوهش

با آنزيم بالا نشان BMIهاي كبدي را در گروه مبتلا

با مي با،بالا BMIدادند، نه تنها در بيماران بلكه در بيماران

BMI مي نيز آنزيم طبيعي كه چنانهم.يابد هاي كبدي افزايش

اين موضوع نشان داده شده است كه در پژوهش ما،

مي آنزيم هاي مبتلا به سندرمد در خانمنتوان هاي كبدي

با تخمدان پلي مي طبيعي BMIكيستيك در.دنياب نيز افزايش

 15شو همكاران ivاكونوموحالي كه در پژوهشي كه توسط

در داري بين سطح آنزيم تفاوت معني،انجام شد هاي كبدي

گ خانم و .مشاهده نشد طبيعي BMIروه شاهد با هاي مبتلا

در گروه GGTدر پژوهش انجام شده، هر چند سطح

مي،مبتلا بالاتر از گروه شاهد بود ي زان آن در محدودهاما

مي بود طبيعي تر بودن ميزان تواند به خاطر پايين كه اين

BMI ما،و ساير عوامل نظير پروفايل چربي در بيماران

 
ii- Lerchbaum 
iii -Gelwan 
iv -Economou 
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توهم.باشد جه به اينكه نژاد بيماران ما با ساير چنين با

هايي توان انتظار داشت كه تفاوتمي،ها تفاوت دارد پژوهش

اي كه در اين ميان نكته. در نتايج به دست آمده مشاهده شود

م،ز اهميت استيحا انگين سني بيماران وارديپايين بودن

از توان سال شده در پژوهش است كه در نتيجه مي ها قبل

ا ختلالات كبدي جبران ناپذير اقدامات درماني را آغاز بروز

.كرد

شديدر پژوهش بيني رابطه،كه به روش متاآناليز انجام

و بيماري كبد چرب غيرالكلي سندرم تخمدان پلي كيستيك

بررسي شد كه احتمال بروز بيماري كبد چرب غير الكلي در 

اف4يستيكك زنان مبتلا به سندرم تخمدان پلي راد عادي برابر

بهشدعنوان  و نيز به رابطه اين دو بيماري با مقاومت

و سندرم متابوليك اشاره نيز در يكiچن16.شدانسولين

تحقيق نظري بيان داشت احتمالا درمان اين سندرم در بهبود 

2.عملكرد كبدي موثر خواهد بود

و كبد بيشتر، به طور اوليه GGTآنزيم در سه بافت كليه

ك و هرچند بيشترين مقدار آن در ليهو پانكراس وجود دارد

از كبد بيشترموجود در سرم GGTاما منشا آنزيم،است

ي كبدي افزايشها در تمام انواع بيماري GGTسطح. است

هر چند بيشترين افزايش سطح آن در اختلالات،يابد مي

و در اين مورد انسدادي مجاري صفراوي مشاهده مي شود

در. هاي ديگر كبدي بيشتر است حساسيت آن از آنزيم

اند كه بين مطالعات انجام شده نشان داده،ي اخيرها سال

و سندرمو بيماري GGTسطح  هاي قلبي عروقي، ديابت

در پژوهش به عنوان مثال،.متابوليك رابطه وجود دارد

و GGTنشان داده شد كه بين سطح 17شو همكاران iiوايتفيلد

در. هاي قلبي عروقي ارتباط وجود دارد بيماري به علاوه

شد كه افزايش سطح مشخص 18شو همكاران iiiليمطالعه 

GGT،و يك عامل پيشگويي كننده براي سندرم متابوليك

عر هم ي چنين در مطالعههم. وقي استچنين عوارض قلبي

شد ديگري كه به طور آينده ،نگر در طي هفت سال انجام

و بيماري ديابت GGTه بين سطح آنزيمك گيري كردند نتيجه

و سندرم متابوليك همبستگي وجود دارد اين 19نوع دو

ها در سه مطالعه ديگر كه به روش متاآناليز انجام شدند يافته

كه به طور همگروهي انجاماي در مطالعه20-22.نيز تائيد شد

طي 9148با بررسي،شد شد كه افزايش مشخص سال5نفر

يك عامل،آن طبيعيحتي در محدوده،GGTسطح 

 23استكننده براي ايجاد سندرم متابوليك در آينده پيشگويي

 طبيعيدر طيف GGTهمچنان كه در پژوهش ما نيز سطح

.بود

به،در پايان مي اين گونه رسد كه سندرم تخمدان نظر

و بيماري كبد چرب غيرالكلي پلي از،كيستيك خود بخشي

به طوري،تر اختلالات سندرم متابوليك هستند طيف گسترده

كه هم اين دو بيماري در اثر سندرم متابوليك به وجود 

مي مي و هم خود موجب ايجاد سندرم متابوليك  24دشون آيند

ع،و به هر ميزان و وامل بيشتري در بيمار وجود داشته علل

با،باشد و اختلالات بيشتري نيز در بيمار ايجاد خواهد شد

و تغيير سبك  توجه به سير تدريجي بيماري، پيشگيري از آن

.زندگي نقش به سزايي در بهبود آن دارد

كه ما در اين پژوهش شود با توجه به اين لذا پيشنهاد مي

ا صرفا از آزمايش پژوهش ديگري كرديم،ستفاده هاي خوني

و حتي طراحي شود تا از داده  گيري نمونههاي سونوگرافي

از. كبد در صورت لزوم استفاده شود يكي ديگر

و عدم گذشته،هاي اين پژوهش محدوديت نگر بودن مطالعه

و نيز عدم بررسي اثر امكان بررسي دقيق اثرگذاري عوامل

 لذا؛ها بود آنزيم بر روي  BMIهايي چون تداخلي متغيري

و متدولوژي دقيق نگر انجام مطالعه آينده نتايجتر با طراحي

توان با بررسي سطحمي،از سوي ديگر.بهتري خواهد داشت

تر از بروز ها قبل سال،تر هاي كبدي در سنين پايين آنزيم

و،اختلالات كبدي جبران ناپذير اقدامات درماني را آغاز كرد

ط هاي كبدي در اين بيعي بودن سطح آنزيمحتي با توجه به

شايد لزوم تعريف شاخصي ديگر كه سطح،پژوهش

هر چند. احساس شود،هاي كبدي جزئي از آن باشد آنزيم

ولي به هر حال،هايي نيز در اين زمينه انجام شده است تلاش

مي گسترده هاي پژوهشاين كار نيز   25.كند تر ديگري را طلب
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Abstract 
Introduction: Polycystic ovary syndrome (PCOS) is the most common endocrinopathy among 

women of reproductive age. Women with PCOS commonly display a cluster of metabolic 
abnormalities, including impaired glucose tolerance, insulin resistance and dyslipidemia. Some 
recent studies have also shown an association between PCOS and nonalcoholic fatty liver disease 
(NAFLD). The aim of the present study was to investigate liver enzymes in Iranian women with 
PCOS and controls to explore determine any possible independent effects of PCOS on liver 
enzymes. Materials and Methods: Sixty PCOS and sixty non-PCOS women were studied at Vali-e-
Asr Hospital of Tehran University. PCOS was diagnosed according to Rotterdam criteria. Data were 
obtained from patient's files and analyzed using SSPS version 19. Results: Gamma glutam-
yltransferase (GGT) level and BMI were significantly higher in PCOS women than in controls 
(p=0.001). No significant differences were found between groups regarding age or serum levels of 
Alanine aminotransferase, Aspartate aminotransferase, triglycerides, high density lipoprotein, low 
density lipoprotein, fasting glucose, fasting insulin levels and HOMA-IR. GGT was significantly 
higher in lean PCOS women compared to their controls (p=0.002), although there was no 
significant differences in GGT levels between overweight/obese PCOS women and overw-
eight/obese controls, and hence no correlation between BMI and GGT. Conclusion: Considering 
the association between PCOS and NAFLD, women with PCOS should be screened for liver 
disease. 

 

Keywords: Polycystic ovary syndrome, Nonalcoholic fatty liver disease, Gamma glutamyltransferase 
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