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  :چكيده

هاي فيبرينولايتيك  تغييرات مرتبط با بارداري در زمينه انعقاد و پروتئين :مقدمه و هدف 
. شود مي) VTE(باعث افزايش انعقادپذيري و افزايش خطر حوادث ترومبوآمبوليسم وريدي 

با افزايش سطح مهاركننده عامل فعال كننده ) PCOS(كيستيك  سندرم تخمدان پلي
داراي بيشترين قابليت مهار فيبرينولايزيس ) PAI-1( 1-پلاسمينوژن

به دليل اثرات پروترومبوتيك ترومبوفيلي، موجب عوارض  احتمالاهايپوفيبرينولايزيس  .است
ي و هدف اين مطالعه، بررسي فاكتورهاي ترومبوفيل. شود مي PCOSبارداري در بيماران 

  .است PCOSها با عوارض بارداري در زنان  بررسي ارتباط آن
   

مراجعه كننده به  PCOSزن  123اين مطالعه تحليلي هم گروهي روي  :ها مواد و روش
به عنوان گروه كنترل انجام  PCOSزن بدون  73كلينيك ناباروري به عنوان گروه مورد و 

و  III ،APC-Rترومبين  ، آنتيCروتئينپترومبوفيلي  فاكتورهايگيري  براي اندازه. شد
و بررسي پارامترهاي متابوليكي و آندوكريني نمونه خون ناشتا در روز سوم سيكل دريافت 

اكلامپسي در  زايي و پره ، دكلمان، مردهIUGRعلاوه بر اين، سابقه عوارضي مانند سقط، . شد
. مبوفيلي ارزيابي شددو گروه بررسي و ارتباط احتمالي اين عوارض با فاكتورهاي ترو

هاي تحقيق  هاي آماري تست تي مستقل، كاي دو و فيشر دقيق براي بررسي داده آزمون
   .استفاده شد

  
بين دو گروه از نظر آماري تفاوت  APC-Rو  IIIترومبين  ، آنتيCميانگين پروتئين  :نتايج

در  IUGRقط و عوارض س ).=603/0Pو  =602/0P= ،756/0Pبه ترتيب با . (معناداري نداشت
اما ) =026/0p. (به طور معناداري بالاتر بود PCOSاز نظر آماري از زنان بدون  PCOSزنان 

بين اين عوارض و فاكتورهاي ترومبوفيلي از نظر آماري ارتباط معناداري وجود نداشت 
)549/0P=.(  

  
ختلاف از نظر سوابق عوارض بارداري ا PCOSو گروه بدون  PCOSبين گروه  :گيري نتيجه

آماري معناداري وجود داشت اما از نظر فاكتورهاي ترومبوفيلي و ارتباط ميان اين فاكتورها با 
  .سوابق عوارض بارداري اختلاف آماري معناداري بين دو گروه مشاهده نشد

  
فعال،  Cكيستيك، مقاومت نسبت به پروتئين  ترومبوفيلي، سندرم تخمدان پلي :واژگان كليدي

 ، سقطCپروتئين 
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  مقدمه
در دوران بارداري تغييراتي در زمينه انعقادي و 

شود كه باعث  هاي فيبرينولايتيك ايجاد مي پروتئين
و در نهايت موجب ) 1(افزايش قابليت انعقادپذيري 

اختلالات ترومبوآمبوليك مانند ترومبوآمبوليسم وريدي و 
يكي از دلايل ). 2(گردد  آمبولي ريه در اين دوران مي

ترومبوزيس در بارداري، مربوط به يك استعداد اصلي 
ليدن است كه باعث  Vارثي انعقادي به نام فاكتور 

همچنين در اثر  .)3,4,5(شود  حوادث ترومبوتيك مي
مهم  هاي تنظيمي  هاي مؤثر در بعضي از پروتئين جهش

كه باعث حفظ  IIIو آنتي ترومبين  Cبدن مانند پروتئين 
ها ايجاد  ود ارثي اين پروتئينشوند، كمب سياليت خون مي

تواند به ترومبوزيس منجر شود  شده كه اين كمبود مي
)1,6(.   

توانند باعث عوارضي مانند  اختلالات ترومبوفيلي مي
و همچنين ) 6(ترومبوآمبوليسم وريدي و آمبولي ريوي 

باعث بروز عوارضي در دوران بارداري مانند سقط 
دكلمان، محدوديت ، )5,7(زايي ، مرده)5,6,7,8(مكرر

جنين و پره اكلامپسي شوند كه دليل  رشد داخل رحمي
ايجاد اين عوارض وجود اغتشاش هموستاتيك در بستر 

علاوه بر اين، در بسياري از ). 5,6,7(جفتي است 
هاي  مطالعات، كاهش جريان خون جفتي و انفاركتوس

جفتي در زنان داراي ترومبوفيلي و سقط مكرر گزارش 
  ).9,10,11(شده است 

كه يك ) PCOS(كيستيك  هاي پلي سندرم تخمدان
اختلال هتروژنوس آندوكرينولوژيكي است، به دليل عدم 

ترين دليل نازايي  گذاري و هيرسوتيسم عمومي تخمك
درصد زنان در سنين باروري و 4حدود  PCOS. است

را تحت تأثير قرار  درصد جمعيت عمومي 10تا  5حدود 
وآمنوره، آمنوره، عدم با اليگ PCOS. دهد مي

هاي غيرطبيعي،  گذاري، نازايي، گنادوتروپين تخمك
، IIآندروژن اضافي، هيرسوتيسم، ديابت مليتوس نوع 

 هايپرانسولينمي يپرپيگمانتاسيون پوست وها  چاقي، آكنه،
  ).6,9,12(شود  مشخص مي 

عنوان يكي  علاوه بر اين، نقص در سيستم فيبرينوليز به
آيد و  كننده ترومبوز به شمار مي از عوامل تسريع

ترين عامل در اين رابطه، افزايش سطح مهاركننده  اصلي
است ) PAI-1(كننده پلاسمينوژن  عامل فعال

به دليل افزايش سطح مهار كننده ). 9,12,13,14,15,16(
عامل فعال كننده پلاسمينوژن، فيبرينولايزيس مهار 

شود  منجر مي 1يپرفيبرينولايزيسها شود كه اين امر به مي
)6,13 .( 

علاوه بر افزايش در دوره بارداري، در  PAI-1ميزان 
كيستيك نيز به دليل  زنان مبتلا به سندرم تخمدان پلي

يابد  اثرات القايي انسولين افزايش مي
براساس مطالعات انجام  در ضمن ).9,12,13,14,15,16(

 3به دليل ترومبوفيلي فاميلي،  PCOSشده، زنان مبتلا به 
برابر بيشتر از ديگران در معرض خطر ترومبوزيس 

و دليل ديگر افزايش خطر ). 6,13(وريدي هستند 
، مقاومت به PCOSاختلالات ترومبوفيليك در زنان 

انسولين و چاقي است كه جزئي از ژنتيك اين افراد 
بنابراين زنان مبتلا به تخمدان  ).6,17,18(است 

داري در معرض خطر كيستيك احتمالا در دوران بار پلي
عوارضي مانند ترومبوآمبوليسم وريدي، ترومبوفلبيت 
وريدهاي عمقي، سقط مكرر، محدوديت رشد جنيني، 

بنا به اين دلايل، اين تحقيق با . گيرند قرار مي.. دكلمان و
و بررسي ارتباط  فاكتورهاي ترومبوفيليهدف بررسي 

 احتمالي اين فاكتورها با عوارض فوق انجام گرفت و
آيا ارتباطي بين  ،ال تحقيق اين است كهسؤترين  اصلي

PCOS آيا  و فاكتورهاي ترومبوفيلي وجود دارد يا خير؟
و عوارض ايجاد شده در  فاكتورهاي ترومبوفيلي بين

با  وجود دارد؟ ارتباطي PCOSدوران بارداري در زنان 
كه تاكنون در اين زمينه در ايران تحقيقي   توجه به اين
ته است، بنابراين انجام اين پژوهش صورت نگرف

  .رسد ضروري به نظر مي
  

                                                                 
1-Hypofibrinolysis 
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  ها مواد و روش
پژوهش حاضر يك مطالعه تحليلي هم گروهي است 

تن آرش در  در بيمارستان روئين1386-87كه در سال 
جامعه پژوهش، زنان ناباروري بودند . تهران انجام شد

كه براي درمان ناباروري مراجعه كرده بودند، اين زنان 
زن  123گروه مورد شامل .1: در دو گروه قرار گرفتند

گروه شاهد . 2كيستيك  مبتلا به سندرم تخمدان پلي
دليل ناباروري گروه مورد ابتلاء به  .زن سالم 73شامل 

كيستيك و دليل ناباروري گروه  سندرم تخمدان پلي
  . شاهد نازايي همسر بود

ار معي( PCOSزنان گروه مورد با معيارهاي تشخيصي 
مشخصات ثبت شده براي . وارد مطالعه شدند) روتردام

به خصوص از (تاريخچه خانوادگي : ها شامل اين خانم
، تاريخچه عوارض بارداري )نظر حوادث ترومبوتيك

زايي، دكلمان و  ، مردهIUGRمانند سابقه سقط و (
، عادت )BMIسن، (، تاريخچه شخصي )اكلامپسي پره

و سابقه اعمال جراحي  سيگاري بودن، داروهاي مصرفي
  .بود

زنان نابارور سنين : معيارهاي ورود به مطالعه شامل
چنين سلامت  و هم 35تا  20بين BMIسال، 40تا  20

زنان مبتلا به سندرم . كامل بود
هپاتيت، (هاي كبدي  يپرپرولاكتينوما، بيماريها  كوشينگ،

، عفونت ميوكارديال اخير، كانسرها و ...)سيروز و 
ماه  5يي كه سابقه سقط يا عمل جراحي در طول ها خانم

گذشته و سابقه مصرف داروهاي بازدارنده انعقادي مانند 
روز گذشته را داشتند يا تحت  15آسپيرين و هپارين در 

درمان با استروئيدهاي جنسي و متفورمين بودند، بنا به 
  .معيارهاي خروج از مطالعه، از مطالعه حذف شدند

پرولاكتين و  ،LH،FSHي هاي هورمون آزمايش
GTTو FBS 1هاي متابوليكي و آزمايش تستوسترون

2 75 
 7ساعته، در روز سوم سيكل قاعدگي در ساعت  2گرم 

و . ساعت ناشتا بودن، انجام شد 12صبح پس از  10تا 
هاي  هاي ترومبوفيلي انجام شده شامل پروتئين آزمايش

                                                                 
1- Fasting Blood Sugar 
2- Glucose Tolerance Test 

Cترومبين  ، آنتيIII و مقاومت نسبت به پروتئين C  فعال
)APC-R (همزمان با ساير آزمايشات انجام شد .

به روش  FSHو  LH هاي آزمايش
تجاري  هاي كيت به وسيله ECL(3(لومينسانس الكتروكمي

(Roche–Germany) هاي  آزمايش .انجام شدFBS وGTT 
. انجام شد) ايران - پارس آزمون(  نيز به روش آنزيمي

از روش  IIIمبين ترو و آنتي Cهاي  هاي پروتئين آزمايش
Chromogenic هاي و با كيت )Stago-France(  و آزمايش

APC-R  روشاز Clotting Assay هاي و با كيت )Stago-

France (تعيين شد.  
هاي گرفته  هاي ترومبوفيلي، خون براي انجام آزمايش
 CC 7/2سيترات و  CC3/0حاوي (شده در لوله سيتراته 

داري  معمولي اتاق نگهدقيقه در دماي  10به مدت ) خون
سانتريفوژ  3000-2500دقيقه با دور  10شده و به مدت 

درجه  -70شدند، سپس پلاسماي جدا شده در دماي 
  . داري شدند ها نگه گراد تا زمان انجام آزمايش سانتي

 IIIترومبين  و آنتي Cهاي نرمال براي پروتئين  محدوده
دير درصد و مقا 80-120درصد و  70-130: به ترتيب
درصد به ترتيب نشان دهنده  80درصد و  70كمتر از 

اساس  .است IIIترومبين  و آنتي Cكمبود پروتئين 
معمول زمان غيرشدن  بر مبناي طولاني APC-Rآزمايش 

 Cانعقاد پلاسماي مورد آزمايش در حضور پروتئين 
نتيجه به ثانيه بيان  ،دار است فعال در محيط كلسيم

  .ثانيه است 120بيشتر از  شود و محدوده نرمال مي
و براي  FBS ،mg/dl 110 -70محدوده نرمال براي 

GTT ،75  گرم دو ساعته> mg/dl 140 و محدوده مختل 
mg/dl 199 - 140 محدوده نرمال براي چنين  و هم

  .است ng/dl 3/23-79/4 پرولاكتين
، IUGRعلاوه بر اين، سابقه عوارضي مانند سقط، 

هاي پيشين  اكلامپسي در بارداري زايي و پره دكلمان، مرده
دو گروه بررسي شد و ارتباط احتمالي اين عوارض با 

نرمال . فاكتورهاي ترومبوفيلي مورد ارزيابي قرار گرفت
با  بودن پارامترهاي باليني، هورموني و بيوشيميايي

 به اين دليل كهشد و بررسي  K-Sاستفاده از آزمون 
                                                                 

3- Electro Chemi Luminesence 
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 ،نرمال نداشتندو تستوسترون توزيع  LHهاي  هورمون
 و براي Mann-whitneyها از آزمون  براي مقايسه آن

، پرولاكتين، FSH ،LH/FSHهاي  مقايسه هورمون
گرم دو ساعته از آزمون  GTT ،75و FBS تستوسترون،

 SPSSها با استفاده از  داده. مستقل استفاده شد تست تي
هاي آماري تست تي مستقل، كاي اسكوِئر و  و آزمون
از  ≥05/0P. ق مورد تجزيه و تحليل قرار گرفتفيشر دقي

 .نظر آماري معنادار منظور شد

  نتايج
دهد، ميانگين سني  نتايج حاصل از پژوهش نشان مي

و در گروه  85/4و انحراف معيار  29/28در گروه مورد 
 =093/0pبود كه با  73/4انحراف معيار  49/29كنترل 

  . ست نيامداختلاف آماري معناداري بين دو گروه به د
وارد مطالعه شدند كه  BMI ،Kg/m2 35 -20هاي با  خانم
افراد با  طبيعي و وزن داراي گروهدر  >26BMIافراد با 

26BMI> قرار گرفتند كه  افزايش وزن داراي گروه ءجز
اختلاف آماري  ديگر يكبا  =p 170/0دو گروه با 

داراي سابقه  PCOSدو نفر از گروه . معناداري نداشتند
دث ترومبوتيك در افراد درجه اول فاميل بودند، اما حوا

اختلاف آماري معناداري در دو گروه ديده نشد 
)530/0p=(.  از نظر عادت سيگاري بودن، زنان مورد

ديگر اختلاف  با يك  =000/1Pمطالعه در دو گروه با 
 .آماري معنادار نداشتند

در مورد مقادير هورموني در ميان زنان مورد مطالعه 
و نسبت  =023/0Pبا  FSHو گروه فقط از نظر هورمون د

LH/FSH  029/0باP=  با هم اختلاف آماري معنادار
 ).1جدول (داشتند 

 4/1(و PCOSنفر از گروه  1) درصد 8/0(تعداد 
بالاتر از  FBSداراي  PCOSنفر از گروه بدون  1)درصد

و  PCOSنفر از گروه  74)درصد 2/60(محدوده نرمال و 
 GTTداراي  PCOSنفر از گروه بدون  47)صددر 4/64(

  . گرم دو ساعته مختل بودند75

داراي  PCOSنفر در گروه  3)درصد 4/2(تعداد 
 6/97(تر از محدوده نرمال و  پرولاكتين پايين

در گروه . نفر داراي پرولاكتين طبيعي بودند 120)درصد
نفر داراي  4)درصد 5/5(نيز تعداد  PCOSبدون 

) درصد 5/94(ن تر از محدوده نرمال و پرولاكتين پايي
  . نفر داراي پرولاكتين طبيعي بودند 69

، FBSدر ضمن، هيچ تفاوت آماري معناداري براي 
GTT75  ،گرم دو ساعتهLH پرولاكتين و تستوسترون ،

 .در دو گروه مورد مطالعه ديده نشد
 Cدر مورد فاكتورهاي ترومبوفيلي ميانگين پروتئين 

 =p 602/0تر از گروه شاهد بود اما با در گروه مورد كم
اختلاف ميان دو گروه از نظر آماري معنادار نبود، 

در دو گروه تقريباً مشابه و با  IIIميانگين آنتي ترومبين 
756/0 p=  اختلاف آماري معناداري ميان دو گروه

مشاهده نشد، همچنين ميانگين مقاومت نسبت به پروتئين 
C  از گروه شاهد بود اما با نيز در گروه مورد كمتر

603/0 p= اختلاف ميان دو گروه از نظر آماري معنادار
  ).2جدول(نبود 

همچنين در بررسي سابقه عوارض بارداري در دو 
در گروه مورد تعداد  :گروه اطلاعات زير به دست آمد

 6/1(خودي و  نفر سابقه سقط خود به  32) درصد 26(
هاي قبلي  داريرا در بار IUGRنفر سابقه  2) درصد

نفر  9) درصد 3/12(داشتند، در مقابل در گروه شاهد 
 IUGRكدام سابقه  سابقه سقط خود به خودي و هيچ

اختلاف آماري معناداري بين دو  =026/0Pنداشتند كه با 
  ).3جدول (گروه وجود داشت 

رابطه بين فاكتورهاي ترومبوفيلي با سابقه عوارض 
گرفت و با استفاده از بارداري در دو گروه بررسي شد 

و در گروه  =549/0Pبا  PCOSآزمون كاي دو در گروه 
اختلاف آماري معناداري به  =625/0Pبا  PCOSبدون 

و فاصله اطمينان به دست  Odds Ratioبا . دست نيامد
آمده نشان داده شد كه فاكتورهاي ترومبوفيلي در دو 

  ).4جدول (گروه مستقل از عوارض بارداري است 
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  ميانگين و انحراف معيار سطوح هورموني دو گروه مورد مطالعه: 1ولجد

P-value Normal Values PCOSبدون PCOS 
 گروه
 متغير

002/0 b  
 

00/10 – 00/1 00/6±44/5 6/3±24/6 (IU/L)LH

023/0a 
 

00/7 – 00/1 74/2±11/6 13/2±25/5 (IU/L) FSH

029/0 a 5/1< 98/0±02/1 04/1±36/1 (IU/L) LH/FSH

489/0 a 3/23 – 79/4 36/5±16/14 86/4±64/13 (ng/ml) Prolactin

< 001/0b 82/0 – 06/0 21/0±34/0 20/6±19/1 (ng/ml) Testostrone

809/0 a 110–70 73/8±92/90 50/7±20/91 (mg/dl) FBS

233/0 a 140< 50/27±55/110 86/25±87/105 GTT 2hrs

 
a: t-test Analysis  
b: Mann-whitney Analysis 

 
 دو گروه مورد مطالعهفاكتورهاي ترومبوفيلي در  ميانگين و انحراف معيار :2جدول 

 گروه
 متغير

pcos 
 

  pcos P-valueبدون 

  a c 14/24±04/106 29/23 ±88/107  602/0 پروتئين

  a III 87/18±90/103 12/19 ±03/103  756/0 آنتي ترومبين
  ca (second) 94/31±21/169 88/37 ±85/171  603/0 مقاومت به پروتئين

a: t-test Analysis 
 

هاي پيشين در دو گروه مورد  توزيع فراواني و  درصد سابقه عوارض احتمالي ترومبوتيك در بارداري: 3جدول 
  مطالعه

 گروه
  pcos  P-valueبدون  pcos متغير

  a )26(32 )3/12 (9  026/0 سقط
  _ a )6/1(2 محدوديت رشد جنيني

a: Chi-square Analysis 
 

  در ارتباط با كمبود فاكتورهاي ترومبوفيلي در دو گروه مورد مطالعه CI) درصد95(و  Odds Ratio: 4جدول 

 كمبود فاكتورهاي ترومبوفيلي در ارتباط با سابقه عوارض
PCOS277/1  844/2 - 573/0  

  PCOS 417/1 765/5 - 348/0بدون

 BMI    ا كمبود فاكتورهاي ترومبوفيلي در ارتباط ب
PCOS752/0  551/1- 365/0  

  PCOS 730/0 864/1 - 286/0بدون
  PCOS242/1  608/2 - 591/0 كمبود فاكتورهاي ترومبوفيلي در ارتباط با مقاومت به انسولين

  PCOS 818/1 825/4 - 685/0بدون
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هاي  علاوه بر اين، افزايش وزن كه يكي از مشخصه

در نظر گرفته شد و افراد است نيز  PCOSافراد مبتلا به 
 <26BMIافراد با . وارد مطالعه شدند =20BMI- 35با 

جزء  >26BMIجزء گروه داراي افزايش وزن و افراد با 
در اين پژوهش . گروه با وزن طبيعي قرار گرفتند

فاكتورهاي ترومبوفيلي در هر دو گروه ارزيابي و ارتباط 
رسي شد بر) 26تر از تر يا كوچك بزرگ( BMIها با  آن

 PCOSو در گروه بدون  =440/0pبا  PCOSكه در گروه 
اختلاف از نظر آماري معنادار نبود، همچنين  =510/0pبا 

و فاصله اطمينان به دست آمده  Odds Ratioبراساس 
است  BMIفاكتورهاي ترومبوفيلي در دو گروه مستقل از 

  .)4جدول (
نجام علاوه بر اين، مقاومت نسبت به انسولين نيز با ا

گرم دو ساعته بررسي شد،  75تست تحمل گلوكز 
ها با مقاومت  ارزيابي فاكتورهاي ترومبوفيلي و ارتباط آن

نسبت به انسولين ارزيابي شد و نتيجه حاصل نشان داد، 
با  PCOSو در گروه بدون  =567/0pبا  PCOSدر گروه 

228/0p=  اختلاف آماري معناداري وجود نداشت و با
Odds Ratio  فاصله اطمينان به دست آمده مشاهده شد، و

فاكتورهاي ترومبوفيلي در دو گروه مستقل از مقاومت 
  .)4جدول (نسبت به انسولين است 

  
 گيري بحث و نتيجه

عوامل متعددي كه باعث ايجاد ترومبوز  اخيراً
اند كه بعضي از اين عوامل شامل  شوند، شناخته شده مي

 Vو فاكتور IIIومبين تر ، آنتيC ،Sهاي  كمبود پروتئين
درصد از علل ترومبوز در   50ليدن هستند، كه حدود 

دهند  دوران بارداري و پس از زايمان را تشكيل مي
ترومبوفيلي ارثي گروهي از اختلالات انعقادي ). 19(

شود  خوني است كه باعث افزايش خطر ترومبوزيس مي
ك هاي ترومبوآمبولي كه نه تنها باعث افزايش بيماري) 6(

شوند، بلكه باعث  در طول بارداري و پس از زايمان مي
   .شوند افزايش خطر از دست دادن بارداري نيز مي

  
  

  

  

و  انعقادپذيري در حقيقت، افزايش). 20,21(
دهد يك آمادگي  فيبرينولايزيس كه در حاملگي رخ مي

چنين مقاومت اكتسابي  هم. براي شرايط زايمان است
دهد كه  املگي رخ مينيز در ح Cعليه پروتئين 

ترين پيامد آن وقوع ترومبوآمبولي ريوي است كه  وخيم
امروزه يكي از علل مهم مرگ و مير مادران در دوران 

  .)19(رود  حاملگي و در دوره پس از زايمان به شمار مي
حاصل از مطالعه در مورد رابطه فاكتورهاي  نتايج

ه كيستيك در جامع ترومبوفيلي و سندرم تخمدان پلي
زنان ايراني نشان داد، ارتباط آماري معناداري بين سندرم 

كيستيك و فاكتورهاي ترومبوفيلي وجود  تخمدان پلي
  .ندارد

 Cو مقاومت نسبت به پروتئين  Cميانگين پروتئين 
بود اما  PCOSكمتر از گروه بدون PCOS فعال در گروه 

ن ترومبي ميانگين آنتي. اختلاف از نظر آماري معنادار نبود
III  در دو گروه تقريباً مشابه بود اما اين اختلاف نيز از

  . نظر آماري معنادار نبود
و همكاران فاكتورهاي  Tsanadisدر مطالعه 

ليدن  Vو فاكتور  IIIترومبين  ، آنتيCترومبوفيلي پروتئين 
بررسي و مشاهده شد كه اگرچه مقادير به دست آمده در 

در مقايسه با  PCOSمورد فاكتورهاي فوق در زنان با 
كمتر است اما اختلاف معنادار آماري  PCOSزنان بدون 

بين دو گروه وجود ندارد و خطر فاكتورهاي ترومبوفيلي 
كيستيك در  ارثي در زنان مبتلا به سندرم تخمدان پلي

كيستيك  مقايسه با زنان غيرمبتلا به سندرم تخمدان پلي
مطالعه ما افزايش شيوع ندارد كه اين نتيجه در تأييد 

  .)6(است 
هاي  براساس مطالعات انجام شده، تخمدان

اي مشترك در زنان با سقط جنين مكرر  كيستيك يافته پلي
و سه برابر افزايش خطر ترومبوزيس ) 22(باشد  مي

وريدي به دليل ترومبوفيلي فاميلي را در زنان مبتلا به 
اند، اگرچه  كردهكيستيك بيان  هاي پلي تخمدان
  .)6,13(هاي آماري به دست آمده معنادار نبود  تفاوت
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و همكاران با هدف ارزيابي ارتباط  Glueckدر مطالعه 
با سقط راجعه  PCOSهايپوفيبرينولايزيس و  ترومبوفيلي،

ليدن  V، مشاهده شد كه جهش فاكتور )سه بار يا بيشتر(
 PCOS و بدون PCOSبا سقط مكرر در زنان داراي 

هايپوفيبرينولايزيس ايجاد شده در سندرم  مرتبط است و
نيز اغلب ) PAI-1به دليل افزايش (كيستيك  تخمدان پلي

  .)23(ارتباط دارد  PCOSبا سقط مكرر در زنان داراي 
: در مطالعه حاضر سوابق عوارض بارداري مانند

زايي و  سقط، محدوديت رشد جنيني، دكلمان، مرده
افراد دو گروه مورد بررسي شد و از  اكلامپسي در پره

در دو گروه مشاهده  IUGRميان عوارض فوق، سقط و 
بود و  PCOSبيشتر از زنان بدون  PCOSشد كه در زنان 
از نظر آماري معنادار بود اما  =026/0Pاين اختلاف با 

بين اين عوارض و فاكتورهاي ترومبوفيلي در گروه 
PCOS  549/0(ارتباطي ديده نشدP=(،  بنابراين به نظر

به  PCOSرسد، افزايش عوارض بارداري در زنان  مي
هاي ديگري به جز فاكتورهاي ترومبوفيلي  مكانيسم

  .مربوط است
و همكاران با هدف Glueckدر يك مطالعه موردي 

هايپوفيبرينولايزيس با ترومبوفيلي  و PCOSبررسي ارتباط 
پردازد  مي PCOSفاميلي، به بررسي زني نابارور مبتلا به 

اش در آزمايشگاه به طور مكرر  هاي بارور شده كه جنين
 Sها بيانگر آن بود كه ميزان پروتئين  يافته. روند از بين مي

در فرد موردنظر كمتر از ميزان نرمال بود و  Cو پروتئين 
ديده ) APC-R(فعال  Cهيچ مقاومتي نسبت به پروتئين 

در اين . ستنشد كه اين نتيجه در تأييد مطالعه ما ا
هايپوفيبرينولايزيس نيز بررسي شد و ديده شد  تحقيق

هايپوفيبرينولايزيس ارثي با ترومبوزيس شرياني و  كه
ديده  PCOSوريدي مرتبط بوده و در بيشتر زنان با 

شود كه اين مسئله به عدم كفايت جفتي منجر شده و  مي
  .)13(با سقط سه ماهه اول ارتباط دارد 

وه بر بررسي رابطه فاكتورهاي در اين پژوهش، علا
 >BMI(ترومبوفيلي با عوارض بارداري، افزايش وزن 

و مقاومت نسبت به انسولين نيز در افراد دو گروه ) 26
ارزيابي شد، نتيجه حاصل نشان داد، فاكتورهاي 
ترومبوفيلي مستقل از افزايش وزن و مقاومت نسبت به 

ن اين عوامل انسولين هستند و ارتباط آماري معناداري بي
  .وجود نداردPCOSو فاكتورهاي ترومبوفيلي در زنان 

در نهايت، نتايج حاصل از اين تحقيق نشان داد، 
كمتر از  PCOSبعضي از فاكتورهاي ترومبوفيلي در زنان 

است اما اين اختلاف از نظر آماري  PCOSگروه بدون 
معنادار نيست، و با وجود اين كه عوارض بارداري در 

 PCOSبه طور معناداري بيشتر از زنان بدون  PCOSزنان 
است، اما بين اين عوارض و فاكتورهاي ترومبوفيلي 

شايد با گسترش . ارتباط آماري معناداري وجود ندارد
مطالعه در آينده و در نظر گرفتن عوامل ديگري 

يپوفيبرينولايزيس و سطح مهار كننده عامل فعال ها مانند
تري در  بتوانيم به نتيجه دقيق) PAI-1(كننده پلاسمينوژن 

  .دست يابيم PCOSرابطه با عوارض دوران بارداري و 
بنابراين با توجه به نتايج اين پژوهش پيشنهاد 

شود، در مطالعات آينده به بررسي  مي
هايپوفيبرينولايزيس و سطح مهار كننده عامل فعال  ارتباط

با عوارض دوران بارداري ) PAI-1(كننده پلاسمينوژن 
  .توجه شود PCOSر زنان د

  
  تقدير و تشكر

اين پژوهش با حمايت مالي دانشگاه تربيت مدرس 
بدينوسيله از همكاران محترم . انجام گرفته است

تن  آزمايشگاه بهار و مسئولان محترم بيمارستان روئين
آرش و شركت كنندگان در اين پژوهش صميمانه تشكر 

  .شود و قدرداني مي
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Background and Objective: Pregnancy-associated changes in 
hemostatic and fibrinolytic proteins establish a hypercoagulable state 
and significant risk venous thromboembolism (VTE) events. Polycystic 
ovarian syndrome (PCOS) is associated with insulin-induced 
plasminogen activator inhibitor-1 (PAI-1) elevation, the most potent 
inhibitor of fibrinolysis. In addition to hypofibrinolysis due to increased 
PAI-1 levels, miscarriage and complications in pregnancy are probably a 
result of prothrombotic effects of thrombophilia in PCOS patients. The 
aim of this study was evaluation of thrombophilia tests and relationship 
between them and abortion in PCOS patients. 
 
Materials and Methods: This analytic cohort study was performed on 
123 women with PCOS as the case group, and 73 women with no PCOS 
as the control group. The two groups had referred to the Infertility Clinic 
for treatment. Thrombophilia factors including protein C, antithrombin III 
and APC-R were measured for both groups. A study was also done on 
the history of some complications such as abortion, IUGR, placenta 
abruption, still-birth and preeclampsia in two groups and their 
relationship with thrombophilia factors. Data were analyzed using 
independent t-test, chi-square and fisher exact tests. 
 
Results: There was no statistically significant difference in protein C, 
antithrombinIII and .APC-R between the two groups (p=0.602, p=0.756 
and p=0.603 respectively). Although abortion and IUGR rates in women 
with PCOS were significantly higher than healthy women (p=0.026), but 
there was no statistically significant difference between abortion and 
IUGR with thrombophilic factors (0.549). 
 
Conclusion: There was statistically a significant difference of history of 
pregnancy complications between PCOS and non-PCOS groups, but 
there was no statistically significance difference in thrombophilic factors 
and these factors with pregnancy complications between two groups.     
 
Key words: Thrombophilia, Polycystic ovarian syndrome, APC-R, 
Protein C, Abortion.  
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