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 مقاله پژوهشي

  كيستيك  مبتلا به سندرم تخمدان پليبررسي فاكتورهاي ترومبوفيلي در زنان
  

 4زاده هيفق سقراط ،*3ييايض دهيسع ،3ونيصراف بايفر ،2،1ينيمع اشرف

  رانيا تهران، ان،يرو پژوهشكده زنان،ي نابارور وي نولوژيآندوكر گروه -1
 رانيا تهران، تهران،ـ درماني  و خدمات بهداشتي يپزشك علوم دانشگاه ،يپزشك دانشكده ،ييماما و زنان گروه -2

 رانيا تهران، مدرس، تيترب دانشگاه ،يپزشك علوم دانشكده ،ييماما گروه -3

  رانيا تهران، مدرس، تيترب دانشگاه ،يپزشك علوم دانشكده ،ياتيح آمار گروه -4

 
 چكيده

كننـده   بـه دليـل افـزايش مهاركننـده فعـال         ) PCOS(كيـستيك    سندرم تخمـدان پلـي     مبتلا به    زناندر   :زمينه و هدف  
كاهش سطح فعاليـت فيبرينـوليز در زنـان    . وجود داردفيبرينوليز روند  بيشترين قابليت مهار   )PAI-1( پلاسمينوژن

 موجب از دست رفتن بارداري يا ساير ،تواند به واسطه اعمال اثرات پروترومبوتيك ترومبوفيلي  ميPCOSمبتلا به 
 PCOS در زنان مبتلا و غير مبتلا بـه          ترومبوفيليالعه با هدف بررسي و مقايسه فاكتورهاي        اين مط . عوارض شود 
 .انجام گرديد

 زن نابـارور بـا      73 و    گروه مورد  عنوانه   ب PCOS مبتلا به  زن نابارور    123اين مطالعه تحليلي    در   :روش بررسي 
 درمـان  بـراي تمـامي مـوارد    .رد مطالعه شدندوا  گروه شاهد عنوانه   ب PCOSعلل مردانه ناباروري و عدم ابتلا به        

 فاكتورهـاي گيـري   براي انـدازه  . كرده بودند مراجعه   به بيمارستان روئين تن آرش تهران        1387در سال   ي  بارورنا
 FSH, LH, LH/FSH, FBS ( پارامترهاي متابوليكي و آندوكريني و هموسيستئين،S ،APC-R  پروتئين،ترومبوفيلي

GTT  دو گـروه بررسـي     هـر   نمونه خون ناشتا در روز سوم سيكل دريافت گرديـد و در              ،)كتين و پرولا   دو ساعته
هاي اين تحقيق استفاده   براي بررسي داده ويتنيـ و من χ2 لجستيك، رگرسيونمستقل،  t هاي آماري از آزمون. شد
  .دار در نظر گرفته شد  به عنوان سطح معني≥05/0p. شد

ه ب ـ( دار نبـود   اما اين اخـتلاف معنـي  ؛در گروه مورد كمتر از گروه شاهد بود   APC-R و   S ميانگين پروتئين    :نتايج
بيـشتر از گـروه     ) mmol/l 25/13 (، همچنين ميانگين هموسيستئين در گروه شـاهد       )=603/0p و =752/0pترتيب با   

 PCOS بـه    افـزايش سـن و ابـتلا      . )=157/0p(داري مـشاهده نگرديـد        اما اختلاف معني   ؛بود  )mmol/l 49/12(مورد  
   .)>05/0p( دهد  شدن هموسيستئين را افزايش ميطبيعيشانس غير 

اخـتلاف  شـاهد    و با گروه     طبيعي PCOSگروه   فاكتورهاي ترومبوفيلي در  اين مطالعه   نتايج   براساس   :گيري نتيجه
ما ابـتلا بـه    ا؛دهد  نشان نميPCOS ارتباط چنداني بين فاكتورهاي ترومبوفيلي و     حاضر مطالعه   .داري نداشت  يمعن

PCOS  دهد هموسيستئين را افزايش ميسطح  شدن طبيعيشانس غيرسن، و افزايش .  
  

 C مقاومت نـسبت بـه پـروتئين          ليدن، Vفاكتور  كيستيك،   ، ترومبوفيلي، سندرم تخمدان پلي    Sپروتئين   : واژگان كليد
  .هموسيستئين ناباروري، ،مهار كننده فعال كننده پلاسمينوژن فعال،

بررسي فاكتورهاي ترومبوفيلي در    . سقراط زاده هيفق ده،يسع ييايض با،يفر ونيصراف،  اشرف ينيمع :د به اين مقاله   نحوه استنا 
  .97-103 :، صفحات2، شماره )1389 (11سال : فصلنامه باروري و ناباروري. كيستيك  مبتلا به سندرم تخمدان پليزنان

  
  

  زمينه و هدف
 آنـدوكرين اخـتلال   ك  ي PCOS(1(كيستيك   سندرم تخمدان پلي  

  بـه  بـاروري  نا عامـل ترين    است كه به عنوان عمومي     هتروژن
 

                                                 
1- Polycystic Ovary Syndrome 

  
  

 در گـذاري و هيرسوتيـسم     عدم تخمك دليل عوارضي همچون    
 زنــان در ســنين %4 حــدود PCOS. گرفتــه شــده اســت نظــر

 جمعيت عمومي را تحت تأثير قرار       %10 تا   5باروري و حدود    
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گـذاري،   دم تخمـك   با اليگوآمنوره، آمنـوره، ع ـ     PCOS. دهد مي
ميـزان غيرطبيعـي    هـاي غيرطبيعـي،      ، گنـادوتروپين  بارورينا

، چـاقي، آكنـه،     IIوس نـوع    تآندروژن، هيرسوتيسم، ديابت ملي   
هايپرپيگمانتاســـيون پوســـت و هايپرانـــسولينمي مـــشخص 

  ).1-3( شود مي
اي پرخطــر از نظــر ايجــاد  دوران بــارداري، دورهاز طرفــي 

ترومبوآمبوليسم وريـدي و  له از جماختلالات ترومبوآمبوليك  
 تغييرات مـرتبط بـا بـارداري در زمينـه           .)4( استآمبولي ريه   

هــاي فيبرينولايتيــك باعــث افــزايش   هموســتاتيك و پــروتئين
 علاوه بـر ايـن      .)5( شود قابليت انعقادپذيري در اين دوران مي     

) Sمانند پروتئين  (هاي تنظيمي مهم در بدن       تعدادي از پروتئين  
هاي  كنند در اثر جهش فظ سياليت خون عمل مي    كه در جهت ح   

ايـن  يكـه   يمواجـه هـستند و از آنجا      كمبود ارثـي    با  تاثيرگذار،  
 راجعـه همـراه باشـند       يكمبودها ممكن است با ترومبوآمبـول     

 از ديگـر دلايـل      .)1،4،5( شوند  ترومبوفيلي ناميده مي   مجموعاً
م  ارثي انعقادي بـه نـا      بيماريوجود   ،اصلي ترومبوز بارداري  

 كـه   اسـت )  فعال Cمقاومت نسبت به پروتئين     (  ليدن Vفاكتور  
 افـزايش ميـزان     .)6-8( شـود  موجب حوادث ترومبوتيـك مـي     

هموسيستئين خون نيز عامـل خطـر بـراي ترومبـوز وريـدي             
  .)2( است

مثـل   توانند باعث عوارض مـادري     اختلالات ترومبوفيلي مي  
 باعـث   همچنـين ؛)1(ترومبوآمبوليسم وريدي و آمبولي ريوي  

لمـان، محـدوديت   و، دك)8،9(زايي  ، مرده )1،  8-10(سقط مكرر   
ناشـي از   اكلامپـسي گـردد كـه        رشد داخل رحمي جنين و پره     

علاوه بر  ). 1،8،9( باشد  هموستاتيك در بستر جفتي مي     اختلال
هـاي جفتـي در      اين كاهش جريان خـون جفتـي و انفـاركتوس         

 ش شـده اسـت     گزار زنان با ترومبوفيلي و سقط مكرر، مكرراً      
نقص در سيستم فيبرينوليز هم به عنـوان يكـي از            .)3،11،12(

تـرين   شود و اصـلي  كننده ترومبوز محسوب مي   عوامل تسريع 
عامل در ايـن رابطـه افـزايش سـطح مهاركننـده فعـال كننـده                

 است كـه عـلاوه بـر افـزايش در دوره            PAI-1(1(پلاسمينوژن  
القـا  (كيـستيك    لـي بارداري، در زنان مبتلا به سندرم تخمدان پ       

و ) 13،2،3-16( يابـد  افـزايش مـي   نيـز   ) شده بر اثـر انـسولين     

                                                 
1- Plasminogen Activator Inhibitor-1 

 باشـد كـه در نتيجـه ايـن         داراي عملكرد مهار فيبرينـوليز مـي      
  .)1،14( شود  ايجاد مي2يس هايپوفيبرينوليز،عملكرد

 بـه صـورت   مطالعات انجام شـده افـزايش خطـر ترومبـوز           
ــه   ــتلا ب ــراد مب ــاميلي را در اف ــوفيلي ف ــزارش  PCOSترومب گ

بيشتر در معرض خطـر      برابر   3اين افراد   به طوريكه    ؛اند كرده
 علاوه بـر مقاومـت بـه        .)1،14( باشند ترومبوزيس وريدي مي  

انسولين، چاقي نيز به عنـوان يكـي از تظـاهرات و قـسمتي از               
توانـد باعـث افـزايش خطـر         باشـد كـه مـي       مـي  PCOSژنتيك  

 مبـتلا   زنـان ابراين   بن ،)1،17،18( اختلالات ترومبوفيليك گردد  
 در دوران بارداري عـلاوه بـر        كيستيك احتمالاً  به تخمدان پلي  

ــدي، ترومبوفلبيــت  (عــوارض مــادري  ــسم وري ترومبوآمبولي
  بــارداريعــوارض ســاير معــرض در...) وريــدهاي عمقــي و 

 بـه  .باشـند  نيـز مـي  ..) سقط مكرر، محدوديت رشد جنينـي و      (
 كـه   بـوفيلي فاكتورهـاي تروم  همين دليـل ضـرورت بررسـي        

ــالاً ــي  احتم ــل م ــك دخي ــوارض ترومبوتي باشــند   در ايجــاد ع
 ارتبـاط مثبـت     ، در صورت وجـود    بنابراين .گردد مشخص مي 

كيـستيك    و سـندرم تخمـدان پلـي       فاكتورهاي ترومبوفيلي بين  
  در دوران بارداري در زنان مبـتلا بـه         .رسد نظر مي ه  منطقي ب 
PCOS         در  ترومبوتيـك  جهت پيشگيري از عـوارض احتمـالي 

 پيـشنهاد مـداخلات درمـاني       مادر و ساير عـوارض بـارداري      
حــال . گــردد مــي مطــرح )ضــد انعقــاداســتفاده از داروهــاي (

 PCOS ترين سئوال تحقيق اين است كه آيا ارتباطي بين         اصلي
بـا توجـه بـه       .و فاكتورهاي ترومبوفيلي وجود دارد يا خيـر؟       

يـران   در ا  PCOS فاكتورهـاي ترومبـوفيلي و       اينكه در زمينـه   
تحقيقي صورت نگرفته اسـت و در سـطح جهـاني نيـز تعـداد               

   لـذا انجـام ايـن پـژوهش ضـروري         ؛باشد مطالعات محدود مي  
  .رسد نظر ميه ب
  

 روش بررسي

هاي مورد و    عنوان گروه ه  اين مطالعه تحليلي در دو گروه ب      
ين تـن آرش تهـران      ي ـ در بيمارستان رو   1387شاهد در سال    

 زن نابارور مبتلا به سـندرم       123ل  بيماران شام . انجام گرديد 
 زن نابـارور  73كيـستيك و گـروه شـاهد شـامل       تخمدان پلـي  

بودنـد كـه هـر دو       مردانـه    بـاروري با علـت نا   ) PCOSبدون  (
                                                 
2- Hypofibrinolysis  
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مشخـصات  .  مراجعه كرده بودند   باروري درمان نا  برايگروه  
 حـوادث   ،ثبت شـده ايـن خانمهـا شـامل تاريخچـه خـانوادگي            

سيگار، مصرف  ،  )BMI (دنيشاخص توده ب   ،سن ترومبوتيك،
 بيماريهـاي   سـابقه  ،داروهاي مصرفي، سابقه اعمـال جراحـي      

 وارد شــده بــه زنــان. بــود همــاتولوژيكي، بــدخيمي و كبــدي 
 ،گـروه مـورد   .  ساله بودند  40 تا   20مطالعه در سنين باروري     

. بودنـد  )معيـار روتـردام   ( PCOSداراي معيارهاي تشخيصي    
ــ،زنـــان مبـــتلا بـــه ســـندرم كوشـــينگ  ، يايپرپرولاكتينم هـ

و عفونـــت ...) هپاتيـــت، ســـيروز و ( هـــاي كبـــدي بيمـــاري
سـابقه سـقط يـا عمـل      زنـان بـا     ،  هاسـرطان ميوكارديال اخير،   

ضـد   سابقه مصرف داروهـاي      ، ماه گذشته  5در طول   جراحي  
 افـراد  و    روز گذشـته   15انعقادي مثل آسپيرين و هپـارين در        

از مطالعـه   تحت درمان با استروئيدهاي جنـسي و متفـورمين          
   .حذف گرديدند

ــدازههــاي هورمــوني  آزمــايش  ،LH، FSHگيــري  شــامل ان
ــستوسترون   ــرولاكتين، تـ ــام،پـ ــرمGTT2 75و  FBS1 تـ     گـ

 صبح روز سوم سـيكل قاعـدگي        10 تا   7طي ساعت    ساعته   2
سـطوح پلاسـمايي   . م شـد ا سـاعت ناشـتايي انج ـ  12و بعد از    

رون و بـالاترين حـد طبيعـي تـستوست    پارامترها مشخص شد  
در  <5/1LH/FSH و نـسبت غيـر طبيعـي    ng/ml4/1-3/0تـام  

  .نظر گرفته شد
، مقاومت نسبت به    Sآزمايشات ترومبوفيلي شامل پروتئين     

و )  ليـدن در خـون     Vفـاكتور   وجود  نشانگر  ( فعال   Cپروتئين  
هـاي   طور همزمان با آزمايش   ه  سطح هموسيستئين خون كه ب    

د همـه زنـان     در مـور  هورموني در روز سوم سيكل قاعـدگي        
  .بررسي گرديد

هاي گرفته شـده     هاي ترومبوفيلي، خون   براي انجام آزمايش  
بـه  )  خـون  cc7/2سـيترات و    cc3/0حـاوي   (در لوله سـيتراته     

دماي معمولي اتاق نگهداري شده، سپس به         دقيقه در  10مدت  
ــدت  ــا دور 10م ــه ب ــد2500-3000 دقيق  . ســانتريفوژ گرديدن

 تا زمان انجـام آزمـايش       -C70°دماي   پلاسماي جدا شده در   
   .نگهداري شدند

                                                 
1- Fasting Blood Sugar 
2- Glucose Tolerance Test  

ــادير  ــFSHو  LH مق ــي لومين ــه روش الكتروكم  3انسس ب
)ECL (تجـــاريهـــاي   كيـــتبوســـيله) Roche, Germany (

نيز به روش آنزيمي  GTTو FBS آزمايش . گيري شدند اندازه
درصــد فعاليــت تــام . انجــام گرديــد ) ايــران،پــارس آزمــون(

و با  Clotting Assay روشز استفاده ا -R APCو  Sپروتئين 
ــت ــاي كي ــتاگو  ه ــد ) Stago, France(اس ــين ش ــت . تعي غلظ

وسـيله  ه  آنزيمـي و ب ـ   هموسيستئين خون ناشتا نيز به روش       
  .سنجيده شد) IBL )IBL, Germany هاي كيت

براساس و   S  ،140-65% براي پروتئين    طبيعيهاي   محدوده
  كمتر از   مقادير كه،  استهاي استاگو     كيت طبيعيهاي   محدوده

اساس آزمـايش    .باشد  مي Sدهنده كمبود پروتئين      نشان 65%
APC-R زمــان انعقــاد پلاســماي مــورد ديــر كــرد  بــر مبنــاي

دار است    فعال در محيط كلسيم    C حضور پروتئين    باآزمايش  
 بيـشتر از    طبيعـي شـود و محـدوده       و نتيجه به ثانيه بيان مـي      

ن  بــراي هموسيــستئي طبيعــيمحــدوده . اســت ثانيــه 120
mmol/l15-5       و مقادير بيـشتر از mmol/l15      در  غيـر طبيعـي

  .شود نظر گرفته مي
 و براي FBS mg/dl110-70 براي طبيعيدر ضمن محدوده   

GTT 75     گرم دو ساعته >mg/dl140     غيرطبيعـي  و محـدوده 
mg/dl199-140 در نظر گرفته شد.   

بـراي بررسـي   )  اسـميرونوف ـ ـ كالموگراف( K-Sاز آزمون  
 پارامترهـاي بـاليني، هورمـوني و بيوشـيميايي           بـودن  طبيعي

 و تـستوسترون   LHهـاي    يكه هورمون ياستفاده شد و از آنجا    
-Mann نداشتند بـراي مقايـسه آنهـا از آزمـون            طبيعيتوزيع  

Whitney هـاي    و براي مقايسه هورمـونFSH و نـسبت LH/ 

FSH ،ــستوسترون ــرولاكتين، ت ــرم دو  GTT 75 و FBS ، پ گ
  . تقل استفاده شد مسtساعته از آزمون 

متغيرهـاي  ماننـد   براي بررسي عوامـل تاثيرگـذار احتمـالي         
 ، قنــد خــون ناشــتا، مقاومــت نــسبت بــه انــسولينBMIســن، 

 روي PCOSو ) گــرم دو ســاعته GTT75بوســيله ســنجش (
ــوفيلي،  ــاي ترومب ــيون    فاكتوره ــستيك رگرس ــون لج از آزم

 و  هد بـو  اي  ها دو دامنـه    p-valueهمه  . چندگانه استفاده گرديد  
05/0p≤دار منظور گرديد ي از نظر آماري معن.  

                                                 
3- Electro Chemi Luminesence 
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دار در مـورد   با توجـه بـه اينكـه بـراي كـسب نتيجـه معنـي          
 بـه حجـم نمونـه    IIIتـرومبين     و آنتـي   C پـروتئين فاكتورهاي  

بسيار زيادي نياز بـود، بـه دليـل ضـيق وقـت و عـدم وجـود            
گيري ايـن     امكانات كافي براي پذيرش تعداد كثير نمونه، اندازه       

  .دو فاكتور در مطالعه حاضر لحاظ نشد
  

 نتايج

و ميــزان فيلتراســيون  تيروئيــدهمــه زنــان مــورد مطالعــه 
 نفــر PCOS 3در گــروه .  داشــتندطبيعــي GFR(1( گلــومرولي

) 4/1(%  نفـر  1  فقـط  در گروه مقابـل   و  سيگاري بودند   ) 4/2(%
 .دار نبــود ســيگاري بــود، كــه اخــتلاف بــين دو گــروه معنــي 

هـــاي   دو نفـــر ســـابقه بيمـــاريPCOSهمچنـــين در گـــروه 
 امـا هيچكـدام     ؛در افراد درجه اول فاميل داشتند      ترومبوفيليك

هاي ترومبوفيليك نداشتند كه بـا       از گروه مقابل سابقه بيماري    
530=/p     در گروه مـورد   . دار نبود   اختلاف بين دو گروه معني، 

ــن  ــانگين سـ ــاهد   29/28±85/4 ميـ ــروه شـ ــال و در گـ  سـ
در  BMI .نبـود دار    كه اخـتلاف معنـي     بودسال   73/4±49/29

 در گروه مـورد آن  ميانگين  و ثبت شد  Kg/m235-20 محدوده
Kg/m287/3±54/26 ــاهد ــروه ش  Kg/m253/3±49/25  و در گ

                                                 
1- Glomrular Filtration Rate 

  .)1جدول ( دار نبود كه اختلاف معني بود
در مورد پارامترهاي هورموني و بيوشيميايي در دو گـروه          

 زنان گروه شاهد     در گروه مورد پايينتر از     FSHسطح سرمي   
 در زنـان گـروه مـورد    FSH  بـه LH و نسبت   )=023/0p (بود

 همچنــين در مــورد .)=029/0p (بــالاتر از گــروه شــاهد بــود
و تــستوسترون بــين دو گــروه اخــتلاف LH  هــاي هورمــون

در مـورد   . )>001/0p و =002/0pترتيـب بـا     ه  ب( دار بود  معني
و سـاعته    گـرم د   FBS  ،GTT 75(ساير پارامترهاي هورموني    

ــرولاكتين ــي ) و پ ــاوت معن ــيچ تف ــورد  ه ــروه م داري در دو گ
  .)1جدول ( مطالعه مشاهده نگرديد

 در  S ميـانگين پـروتئين      ،در مورد فاكتورهـاي ترومبـوفيلي     
 اخـتلاف  =752/0p اما با ؛بود شاهد كمتر از گروه مورد گروه

 مقاومت نسبت   ميانگين همچنين   .دار نبود  ميان دو گروه معني   
 فعال در گروه مورد كمتر از گـروه شـاهد بـود             Cتئين  به پرو 
ــي   اختلاف ميان=603/0p اما با ــروه معنـ ــود  دو گـ و دار نبـ

بيـشتر از گـروه مـورد        ميانگين هموسيستئين در گروه شاهد    
داري بين دو گروه   اختلاف آماري معني=157/0p ولي با    ؛بود

  .)2جدول ( وجود نداشت
ــذار  ــل تاثيرگـ ــاط عوامـ ــي ارتبـ ــالي روي در بررسـ  احتمـ

ــستيك     ــون لج ــتفاده از آزم ــا اس ــوفيلي ب ــاي ترومب فاكتوره
رگرسيون چندگانه، ابتدا مقادير كمي فاكتورهاي ترومبـوفيلي        

  طبيعـي  و هموسيستئين براسـاس دامنـه    S،APC-Rپروتئين 
ترتيـب و  ه حالته تبديل گرديده، سپس ب به متغيرهاي كيفي دو  

، BMI متغيرهاي سـن،     عنوان متغيرهاي وابسته با   ه  جداگانه ب 
FBS  ،GTT 75      گرم دو ساعته و Group)       حالت پايه ابـتلا بـه

PCOSــي ــدل شــدند )باشــد  م ــروتئين .وارد م ــورد پ  S در م

زنان نابارور مبتلا فاكتورهاي ترومبوفيلي در ) M±SD( ميانگين .2 جدول
، در مراجعين به بيمارستان روئين تن آرش تهران، PCOSو غير مبتلا به 

1387  
  

 PCOS  متغير
)123=n( 

NO PCOS 
)73=n(  P-value  

 S ∗  15/21±06/84  80/20±04/85 752/0پروتئين 

APCR ∗) 603/0 85/171±88/37 21/169±94/31  )ثانيه 

 ∗سطح هموسيستئين
(µmol/l)    

32/3±49/12 09/4±25/13 157/0 
 

∗: t-test   

در پارامترهاي باليني، هورموني و بيوشيميايي ) M±SD(ميانگين  .1 جدول
  ، در مراجعين به بيمارستان PCOSزنان نابارور مبتلا و غير مبتلا به 

  1387روئين تن آرش تهران، 
  

 متغير
PCOS 

(n=123) 
NO PCOS 

(n=73) P-value 

  093/0 ∗ 49/29±73/4  29/28±85/4  )سال(سن 
  Kg/m2(  87/3±54/26 53/3±49/25 ∗061/0( شاخص توده بدني

LH  (IU/l)  6/3±24/6  00/6±44/5 ∗∗002/0 

FSH  (IU/l)  13/2±25/5 74/2±11/6 ∗023/0 

LH/FSH  (IU/l)  04/1±36/1 98/0±02/1 ∗029/0 

 86/4±64/13 36/5±16/14 ∗489/0  (ng/ml)پرولاكتين 

 >20/6±19/1 21/0±34/0 ∗∗001/0  (ng/ml)تستوسترون 

 mg/dl(  50/7±20/91 73/8±92/90 ∗809/0(قند خون ناشتا 

GTT 2hrs 86/25±87/105 50/27±55/110  ∗233/0 
  

∗: t-test  
∗∗: Mann-whitney 
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 هيچكدام از متغيرهاي مورد بررسي در مدل بـاقي   APC-Rو
 اما در مـورد فـاكتور هموسيـستئين دو متغيـر سـن               ؛نماندند

)026/0p= ( وGroup) 017/0p=(ــ ــا در مــدل ب ــد و ب اقي ماندن
هـر   بـدين معنـي كـه        .فاكتور هموسيستئين رابطه نشان دادند    
ســطح شــدن  طبيعــيســال افــزايش ســن شــانس غيــر     

 نيـز  PCOS برابر سـاخته و ابـتلا بـه      108/1هموسيستئين را   
 برابـر   646/2 بودن سطح هموسيستئين را      طبيعيشانس غير   

  .)3 جدول(سازد  مي
  

  بحث
اخـتلالات انعقـادي اسـت كـه         از   ي گروه ـ ،يترومبوفيلي ارث 

كـه ايـن اخـتلالات      ) 1(شـوند    باعث افزايش خطر ترومبوز مي    
هاي ترومبوآمبوليـك در     باعث افزايش بيماري   انعقادي نه تنها  

 بلكـه بـا     ؛شـوند  مادر در طول بارداري و بعـد از زايمـان مـي           
ــد   ــاط دارن ــز ارتب ــارداري ني ــزايش خطــر از دســت دادن ب  اف

ترومبـوفيلي فـاميلي مقاومـت بـه         ترين عامـل    اصلي ).19،20(
ــروتئين  ــده  Cپ ــال ش ــر   ) APC-R( فع ــه در اث ــت ك ــاس ك ي

نـين در موقعيـت     ياي، گلوتاتيون به جـاي آرژ      موتاسيون نقطه 
ايـن   علاوه بر. )21( شود جايگزين مي ،V  فاكتور مولكول 506

اي مشترك در زنـان بـا سـقط           يافته ،كيستيك هاي پلي  تخمدان
 علت سـقط جنـين راجعـه        كه احتمالاً ) 22( جنين راجعه هستند  

افزايش خطر ترومبوز به دليل ترومبوفيلي ارثـي در زنـان بـا             
  .)23( باشد كيستيك مي تخمدان پلي

مطالعات اندكي در رابطـه بـا موضـوع مـورد بحـث انجـام               
و  Tsanadis .گرديــده و نتــايج متفــاوتي بدســت آمــده اســت 

 يفاكتورهـــابـــا هـــدف بررســـي  اي همكـــاران در مطالعـــه
 45 در مقايسه با     PCOS  مبتلا به   زن 30بر روي    ترومبوفيلي

، آنتـي   S، C  و سالم، مقادير پـروتئين     PCOSزن غير مبتلا به     

نتايج نـشان داد    . دكردنگيري   اندازهرا   APC-Rو   III ترومبين
 در زنـان    APC-R  و III ، آنتي ترومبين  S، C ميانگين پروتئين 

 امــا تفــاوت ؛بــودگــروه شــاهد  كمتــر از زنــان PCOSگــروه 
 ةدر مطالعــ. )1( داري بــين دو گــروه مــشاهده نگرديــد معنــي

 و  S  پـروتئين  هاي بدسـت آمـده در مـورد        حاضر نيز ميانگين  
APC-R  مبتلا به   در زنان  PCOS    كمتر بـود  غيرمبتلا  از زنان 

 همخـواني   فـوق  ة با نتـايج مطالع ـ    كه نبود دار اما تفاوت معني  
  .دارد

ن با هدف بررسي ايـن فرضـيه        و همكارا  Atimoدر مطالعه   
 زنان  ، فعال Cكه آيا افزايش شيوع مقاومت نسبت به پروتئين         

دهـد يـا     را در معرض افزايش خطر سقط و ترومبوز قرار مي         
در مقايـسه بـا   PCOS   مبـتلا  زن41 در APC-R  فاكتورخير،

گيــري گرديــد و نيــز ســطح ســرمي   انــدازهزن غيــرمبتلا  25
اين زنان از  ينيز در گروه IIIين ترومب  و آنتي  Cو   Sپروتئين  

 .ترومبـوز داشـتند بررسـي شـد       دال بـر    كه سابقه خانوادگي    
شـاهد   نـسبت بـه گـروه        PCOSگـروه   نتايج نشان داد زنـان      

فاكتورهاي ترومبـوفيلي در     و    نداشتند APC-Rافزايش شيوع   
 زنــان دو گــروه بــا ســابقه خــانوادگي ترومبــوز، ســطح ةهمــ

ــيســرمي  ــ.)17(  داشــتندطبيع ــز   نت ــژوهش حاضــر ني ايج پ
از دو نفـر    هيچيـك    و   باشد تأييدكننده مطالعه محققين فوق مي    

كمبــود دچــار  ســابقه خــانوادگي ترومبــوز بــا PCOS گــروه
  .نبودندفاكتورهاي ترومبوفيلي 

 Vسبب فعال شـدن فـاكتور        ميزان بالاي هموسيستئين نيز   
 ايـن مـسئله فعـال شـدن         .شـود  هـاي آنـدوتليال مـي      در سلول 
و خطـر ترومبـوز را افـزايش      )4(كنـد     را مهار مـي    Cپروتئين  

 برابـر افـزايش     5/2و احتمـال ترومبـوز را بـه         ) 4،6(دهـد    مي
  توانـــد باعـــث از دســـت دادن مكـــرر  و مـــي) 7(دهـــد  مـــي

  .)8( بارداري گردد
 در امريكا روي يك زن مبتلا به        Glueckدر مطالعه موردي    

PCOS          جنين، بعـد    كه در پي درمان ناباروري به روش انتقال
، يـك    مرتبـه شكـست در بـارداري       7 جنين دچار    10از انتقال   

 گرديده بود، مقادير اي  هفته8-17 تولد زنده نارس و دو سقط     
 و هموسيــستئين بررســي شــد كــه APC-Rو  S، Cپــروتئين 

كمتر از ميزان  C وSنتايج حاصل نشان داد كه مقدار پروتئين 
فعـال ديـده نـشد و        C مقاومتي نسبت به پروتئين      . بود طبيعي

زنان نابارور مبتلا  نتايج لجستيك رگرسيون چند گانه در .3 جدول
 آرش ، در مراجعين به بيمارستان روئين تنPCOSو غير مبتلا به 

  )=196n (1387تهران،  
  

  CI Odds Ratio p-value%) 95(  متغير

 026/0 108/1  012/1-213/1  )سال(سن 

 017/0 378/0  171/0-838/0 ) 1(گروه 
  

 .متغير وابسته فاكتور هموسيستئين مي باشد
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امـا نتيجـه    .  گـزارش گرديـد    طبيعـي ميزان هموسيستئين نيـز     
توانـد افـزايش فعاليـت       گرفتند كه علت عوارض بـارداري مـي       
 PCOS مبـتلا بـه      انزنمهاركننده فعال كننده پلاسمينوژن در      

  . )14 (باشد
 بررسـي و    PCOS  مبـتلا بـه     زن 52ونـد    در مطالعه سهراب  

گرديد و ديده شد كه     مقايسه  آنها  سطح سرمي هموسيستئين    
 كمتـر از گـروه شـاهد        PCOSمقدار هموسيـستئين در گـروه       

دار نبـود و مـشاهده شـد كـه تغييـرات              اما اختلاف معني   ؛بود
ســطح  تحــت تــاثير تغييــرات PCOSهموسيــستئين در گــروه 

 در پــژوهش حاضــر نتــايجي مــشابه .)24( باشــد فــولات مــي
وسيـستئين در   دست آمد كه شـايد بتـوان علـت كـاهش هم            هب

ــروه  ــروه  PCOSگ ــه گ ــسبت ب ــاهد  ن ــه  ش ــد مطالع را همانن
مراجعه آنها جهت درمان و تجـويز اسـيد فوليـك           وند   سهراب

  .توسط پزشكان دانست
 S ميانگين مقادير پـروتئين    با وجود اينكه     در مطالعه حاضر  

گـروه شـاهد     كمتر از زنـان      PCOS  گروه  در زنان  APC-Rو  
. ين دو گـروه مـشاهده نگرديـد      داري ب ـ   اما تفاوت معنـي    ؛است

 غيــر مبــتلا بــهميــانگين مقــادير هموسيــستئين نيــز در زنــان 
PCOS ــان ــشتر از زن ــروه بي ــتPCOS  گ ــا تفــاوت  ؛ اس    ام

  

 دقيقتـر   يها بررسي .داري بين دو گروه مشاهده نگرديد      معني
 طبيعـي  شانس غير  PCOSنشان داد كه افزايش سن و ابتلا به         
  . دهد ش ميشدن سطح هموسيستئين را افزاي

  
 گيري نتيجه

دسـت آمـده از مطالعـه آنچـه مـشخص            هبا توجه به نتايج ب    
است كمبود يكسري از فاكتورهـاي ترومبـوفيلي در زنـان بـا             

PCOS     داري بين   ي اما ارتباط معن   ؛ است شاهد بيشتر از گروه
كيستيك و فاكتورهـاي ترومبـوفيلي يافـت     سندرم تخمدان پلي  

بـا  و  تـر     دهمطالعات آتي گستر  شود   بنابراين توصيه مي  . نشد
تـري در    بـه نتيجـه دقيـق     انجام شـود تـا      افزايش تعداد نمونه    

  . دست يابيمPCOSمورد ارتباط فاكتورهاي ترومبوفيلي و 
  

  تشكر و قدرداني
اين پژوهش با حمايت مالي دانـشگاه تربيـت مـدرس انجـام       

ــرم نويــسندگان ايــن تحقيــق . گرفتــه اســت از همكــاران محت
 سركار خانم دكتر     شاغل در مطب   ار و همكاران  آزمايشگاه به 
انـد، كمـال    نقش مؤثر داشـته   اين پژوهش   اجراي  معيني كه در    
  .تشكر را دارد
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