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Abstract 
Background and Objectives: Polycystic ovary syndrome (PCOS) is the 

most common endocrine disorder in reproductive age women. In the 

present study, the effect of weight loss diet and vitamin D 

supplementation was investigated on total testosterone, anthropometric 

indices, and body composition in patients PCOS. 
 

Methods: In this controlled clinical trial, 60 PCOS women with 

vitamin D deficiency, were randomly received vitamin D3 

supplementation orally at the dose of 50000IU/week along with 

weight-loss intervention or one placebo/week along with weight-loss 

diet for 12 weeks. At the beginning and the end of the study, indices, 

such as anthropometric, body composition, serum level of 25-

hydroxyvitamin D3, and total testosterone, were measured using 

parametric and non-parametric tests. 
 

Results: After a 12-week intervention, the median of serum 25-

hydroxyvitamin D3 significantly increased from 18.5 to 42.69ng/ml in 

vitamin D group compared to the placebo group (p<0.001). Moreover, 

the mean of weight, body mass index (BMI), Waist circumference, hip 

circumference, waist to hip ratio, and fat mass significantly decreased 

in both groups, but was not different between the two groups. The 

mean of total testosterone decreased from 0.7 to 0.5ng/ml in vitamin D 

group, which was not statistically significant. 
 

Conclusion: According to the results of this study, vitamin D 

supplementation in combination with low-calorie diet had no effect on 

total testosterone.   
 

Keywords: Polycystic Ovary Syndrome; Vitamin D; Testosterone; A 

Randomized Clinical Trial. 
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 چکیده
ترین اختلال آندوکرینی زنان در  ، شایع(PCOS)کیستیک  سندرم تخمدان پلی زمینه و هدف:

بر توتال  Dر رژیم کاهش وزن و مکمل ویتامین در مطالعه حاضر اث .سنین باروری است

 بررسی گردید.  PCOSسنجی و ترکیب بدن در بیماران مبتلا به  های تن تستوسترون، شاخص

دچار کمبود  PCOSزن مبتلا به  60 شده، کارآزمایی بالینی کنترل در اینروش بررسی: 

واحد در  ۵0000اکی را با دوز خور  Dهفته مکمل ویتامین 12طور تصادفی به مدت  ، بهDویتامین 

دریافت کردند. وزن عدد پلاسبو و رژیم کاهش  ای یک یا هفتههفته همراه با رژیم کاهش وزن، 

و   Dسنجی، ترکیب بدن، سطح سرمی ویتامین هایی همچون تن شاخص ،در ابتدا و انتهای مطالعه

 گیری شد.  ارامتریک اندازههای آماری پارامتریک و ناپ با استفاده از آزمون توتال تستوسترون

داری  طور معنی ، بهDهیدروکسی ویتامین  2۵هفته مداخله، میانه سطح سرمی  12پس از ها:  یافته

در مقایسه با گروه پلاسبو افزایش یافت  Dلیتر در گروه ویتامین  نانوگرم برمیلی 69/42به  ۵/1۸از 

(001/0p<همچنین میانگین وزن، نمایه توده .) کمر، دور باسن، نسبت دور کمر به دور  بدنی، دور

داری کاهش یافت، اما بین دو گروه متفاوت نبود.  طور معنی باسن و توده چربی در هر دو گروه به

کاهش نشان داد  Dلیتر در گروه ویتامین  نانوگرم برمیلی ۵/0به  7/0میانگین توتال تستوسترون از 

 دار نبود. که از نظر آماری معنی

کیستیک، مکمل  براساس نتایج این مطالعه، در زنان مبتلا به سندرم تخمدان پلی گیری: نتیجه

 و رژیم کاهش وزن در بهبود سطح تستوسترون تأثیری ندارد. Dویتامین 

تستوسننترونو کارآزمننایی بننالینی ؛ Dکیسننتیکو ویتننامین  سننندرم تخمنندان پلننی هددا: کلیددد واژه

 شده. تصادفی

 مجله دانشگاه علوم پزشکی قم
 97دوره دوازدهم، شماره یازدهم، بهمن 

  22الی  10صفحه 

 
  مقاله کارآزمایی بالینیمقاله کارآزمایی بالینی
(Clinical Trial Article) 
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 مقدمه 

ترین اختلال  (، شایعPCOSکیستیک ) سندرم تخمدان پلی

. این (1-3)باشد  % می7-1۵آندوکرینی زنان با شیوع تقریبی 

 شود: علائم زیر تشخیص داده می 3تا  2سندرم با ظهور 

صورت الیگومنوره یا  اختلال در عملکرد تخمدان که به -1

علائم بالینی یا بیوشیمیایی  -2 .کند آمنوره بروز می

عدد در تخمدان های ریز مت وجود کیست -3هایپرآندروژنیسم و 

 وکیستیک منجر به بروز اختلالاتی . سندرم تخمدان پلی(4)

لیپیدمی،  کز، دیسازجمله مقاومت به انسولین، اختلال تحمل گلو

شود  عروقی می -اضافه وزن و افزایش ریسک بیماری قلبی 

% از زنان مبتلا به این سندرم، چاق و یا دارای 30-70. تقریباً (۵،6)

های مختلفی منجر  . چاقی از طریق مکانیسم(7)اضافه وزن هستند 

شود  ها، ازجمله توتال تستوسترون می به افزایش سطوح آندروژن

های بیماری       % وزن، ریسک فاکتور۵-10همچنین کم شدن  .(۸)

های اندوکرینی و تولیدمثلی  ، پارامتر2عروقی، دیابت نوع  -قلبی 

تواند در  بنابراین، تغییر سبک زندگی می .(9)دهد   را کاهش می

عنوان اولین راهکار درمانی  بهبود پروفایل آندروژن مؤثر باشد و به

افزایش وزن خود منجر . (10)شود    توصیه می PCOSدر بیماران 

تواند ازجمله دلایل  به مقاومت به انسولین شده و می

. سطح تستوسترون (11،12)هایپرآندروژنیسم محسوب گردد 

علت کاهش گلوبین  نیز به PCOSآزاد در افراد چاق مبتلا به 

یابد  افزایش می (SHBGهای جنسی ) باندشونده به هورمون

را در کبد مهار  SHBG. از طرف دیگر، انسولین ساخت (13،14)

کرده و از این طریق هایپرانسولینمیا مستقیماً سبب افزایش ترشح 

 ،ی اخیرها (. در سال11،16،1۵)شود   تستوسترون از تخمدان می

عنوان یکی از فاکتورهای مرتبط  نیز به Dوضعیت سرمی ویتامین 

در  D. کمبود ویتامین (17)در نظر گرفته شده است  PCOSبا 

ا تجمع و چاق، شیوع بالایی داردو زیر PCOSزنان مبتلا به 

دهد  در بافت چربی، دسترسی به آن را کاهش می Dویتامین 

. در مطالعات بسیاری، ارتباط بین سطوح سرمی (12،1۸،19)

و اختلالات اندوکرین گزارش  Dهیدروکسی ویتامین  2۵ناکافی 

 . (19-21) (12)شده است 

که  Dاز طریق رسپتورهای ویتامین  Dعملکرد بیولوژیکی ویتامین 

 د، شنون نروئیند و تخمندان بینان میدر بافنت اسکلتی، غندد پناراتی

 

ای به بررسی اثر  . تاکنون در مطالعه(22-26) گیرد صورت می

و رژیم کاهش وزن با هم بر روی سطوح توتال  Dمکمل ویتامین 

پرداخته نشده استو بنابراین  PCOSتستوسترون در مبتلایان به 

و رژیم کاهش  Dاین مطالعه با هدف بررسی اثر مکمل ویتامین 

پومتریک و سطوح توتال های آنترو وزن بر روی شاخص

انجام  Dبا کمبود ویتامین  PCOSتستوسترون در بیماران مبتلا به 

 شد. 
 

 روش بررسی
شده دو سوکور، از  این مطالعه کارآزمایی بالینی تصادفی کنترل

کننده به  روی بیماران مراجعه بر 139۵ماه تا اسفندماه سال  فروردین

حجم نمونه براساس  شد.درمانگاه زنان زایشگاه ایزدی قم انجام 

با در نظر گرفتن کاهش میانگین توتال ، (27)مطالعات پیشین 

، سطح %۸0نانومول برلیتر، توان آزمون 12/0تستوتسترون به مقدار 

نفر  2۵، در هرگروه 1۵/0و انحراف معیار برابر  0۵/0داری  معنی

نفر در نظر گرفته  30ریزش، % 20محاسبه گردید و با احتساب 

سال،  20-40شد. معیارهای ورود به مطالعه شامل: داشتن سن بین 

کیستیک )براساس معیارهای روتردام و  ابتلا به سندرم تخمدان پلی

صورت الیگومنوره یا آمنوره(، کمبود  اختلال در سیکل جنسی به

 20کمتر از  Dهیدروکسی ویتامین  2۵)سطح سرمی  Dویتامین 

و رژیم  Dلیتر(، عدم استفاده از مکمل ویتامین  نانوگرم برمیلی

های خوراکی پیشگیری از  کردن قرصکاهش وزن، مصرف ن

بارداری و سایر داروهای هورمونی مؤثر بر سطوح توتال 

 تستوسترون در طول سه ماه گذشته بود. 

های آنتروپومتریک، سطح سرمی  شاخص ودر ابتدا دریافت رژیمی

و توتال تستوسترون، سطح فعالیت فیزیکی و میزان  Dویتامین 

گیری شد.  هفته مداخله اندازه 12مواجهه با نور خورشید، پس از 

مطالعه حاضر توسط کمیته اخلاق دانشگاه علوم پزشکی شهید 

صدوقی یزد تأیید و به تصویب رسید. همچنین از تمامی افراد 

افراد مورد بررسی با استفاد  نامه کتبی آگاهانه اخذ گردید. رضایت

در دو گروه مداخله و کنترل قرار  ،از جدول اعداد تصادفی

واحد در  ۵0000را با دوز  Dپرل ویتامین  ،تند. گروه مداخلهگرف

ای یک  هنرل هفتنروه کنتنش وزن و گنهفته همراه با رژیم کاه

 هفته 12مدت  بنه همراه بنا رژیم کاهش وزن، و را نعدد پلاسب
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دریافت کردند. پلاسبو حاوی پارافین و از نظر ظاهر کاملاً شبیه  

 ز شرکت داروسازی زهراوی بود که هر دو ا Dویتامین 

ایران( تهیه شدند. افراد مورد بررسی و محقق، اطلاعی از  -)تبریز 

توسط شرکت  Dها نداشتند. پلاسبو و ویتامین  تخصیص گروه

سازی اختصاص افراد  منظور پنهان سازنده کدگذاری شده بود. به

یافته  های دربسته )حاوی کد گروه تخصیص ها، از پاکت به گروه

رد همراه با درج شماره فرد بر روی پاکت( استفاده گردید. هر ف

چهار عدد مکمل در طی هر ویزیت ماهانه به افراد داده شد و 

شده  بندی جهت یادآوری مصرف مکمل، یک جدول زمان

های  طراحی گردید. ارزیابی مصرف مکمل با شمارش پرل

ها  از مکمل% 30کنندگانی که بیش از  باقیمانده و با حذف شرکت

 را مصرف نکرده بودندو صورت گرفت. 

 انرژی مورد نیاز روزانه افراد با استفاده از فرمول هریس بندیکت:
 

 = انرژی متابولیسم پایه در زنان 6/9+6۵۵

 + )وزن برحسب کیلوگرم(۸/1متر(  )قد برحسب سانتی -7/4)سن برحسب سال( 
 

 ها محاسبه شد. و سطح فعالیت فیزیکی آن (2۸)

کیلوکالری از آن کسر گردید. توزیع  ۵00طور متوسط  و به 

و  %1۵، پروتئین %۵۵ها )شامل کربوهیدرات  مغذی درشت

طور یکسان انجام شد. جهت  در هر دو گروه به ،(%30چربی

روز  2روز خود را ) 3ارزیابی رژیم غذایی، افراد دریافت غذایی 

روز تعطیل( در پرسشنامه یادآمد خوراک  هفته و یک در طول

ساعته یادداشت کردند. آنالیز پرسشنامه مذکور به کمک 24

قد افراد با استفاده از متر انجام شد.  4نسخه  Nutritionistافزار  نرم

با دقت )بدون کفش  ،در وضعیت ایستاده در کنار دیوار ینوار

با استفاده از بدون کفش و  ،با حداقل لباس وزنمتر( و  سانتی 1/0

کیلوگرم               1/0با دقت شده  ی کالیبرهتالیجید یترازو

(model BF511, Omron, Japan)  شاخص گیری شد. اندازه 

( به مجذور قد لوگرمیوزن )ک میبا استفاده از تقس ی نیزبدن توده

شعاع در فاصله  نیصورت کمتر دور کمر بهگردید. )متر( محاسبه 

 باو دور باسن  یصورت عرض استخوان جناغ به یتا انتها ناف

متر،  سانتی ۵/0ی با دقت عرض طور باسن به هیقطر در ناح نیبزرگتر

 نو بدو یتوده چرب گیری شد. درصد در شرایط ایستاده اندازه

تخمین   BIA (model BF511; Omron, Japan) با دستگاه یچرب

  .زده شد

شده پرسشنامه  استفاده از فرمت کوتاه سطح فعالیت فیزیکی افراد با

دارای روایی و پایایی،  (IPAQ)المللی فعالیت فیزیکی  بین

در  (29)ای از مجموعه فعالیت فیزیکی افراد  صورت خلاصه به

کنندگان  هفته اخیر محاسبه گردید. همچنین از شرکت طول یک

خواسته شد سطح فعالیت فیزیکی خود را در طول مطالعه تغییر 

ندهند. میزان مواجهه هفتگی افراد با نور خورشید در طول سه ماه 

گذشته )تعداد ساعاتی که افراد در طول روزهای هفته، آخر هفته 

هه مستقیم نور خورشید بودند( نیز و در محل کار در معرض مواج

 10گیری، محاسبه و ثبت گردید.  با استفاده از پرسشنامه اندازه

 نیناشتا بودن در اول ساعت 10-12پس از لیتر خون سیاهرگی  میلی

 زنان در خون نمونهشد.  یآور هفته جمع 12از مراجعه و پس 

 بین ندشد می قاعده که زنانی در و تصادفی صورت به آمنوره دچار

گرفته شد. جهت جداسازی سرم،  قاعدگیدوم تا چهارم روزهای 

دقیقه  ۵دور در دقیقه به مدت  2۵00ها در دمای اتاق با  نمونه

درجه سانتیگراد  -40سانتریفوژ شدند و سرم حاصل در دمای 

با استفاده از  Dهیدروکسی ویتامین  2۵نگهداری شد. سطح سرمی 

مان( و توتال تستوسترون با )ساخت کشور آل Euroimmunکیت 

)ساخت کشور ایتالیا( با روش  Dia Metraاستفاده از کیت 

ELISA لیتر  نانوگرم برمیلی 1/0و  67/0، به ترتیب با دقت

 گیری شد. اندازه

، آزمون آماری 16نسخه   SPSSافزار ها با استفاده از نرم داده

آزمون ها(،  اسمیرونف )جهت نرمالیتی توزیع داده - کلموگروف

گروهی(، آزمون  درون تی زوجی )جهت بررسی تفاوت

های غیرنرمال(، آزمون تی مستقل  ویلکاکسون )برای داده

ویتنی )به ترتیب  گروهی( و آزمون من منظور بررسی تفاوت بین )به

های نرمال و غیرنرمال( آنالیز شدند. از آنجایی که  برای داده

تند، تبدیل لگاریتمی توزیع غیرنرمال داش، ها تعدادی از داده

صورت گرفت و جهت بررسی تفاوت و تغییرات سطح توتال 

های آنتروپومتریک، از آنالیز کوواریانس با  تستوسترون و شاخص

ها، تغییرات وزن و چربی بدن استفاده  تعدیل اثر مقادیر اولیه داده

های  انحراف معیار و داده ±صورت میانگین  ها به شد. داده

 بیان شدند. IQRورت میانه و ص غیرنرمال به
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 ها یافته 

نفر در گروه  26نفر در گروه کنترل و  2۸نفر )  ۵4در این بررسی، 

 مداخله(، دوره مطالعه را کامل کردند )شکل(. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

درمان در همه افراد انجام و هیچ عارضه خاصی گزارش نشد. 

فعالیت فیزیکی و مواجهه با نور خورشید،  ازنظر میانگین سن،

 (.1تفاوتی بین دو گروه مشاهده نگردید )جدول شماره 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 نفر: داروی خاص۵

 نفر: بیماری خاص ۸

 Dنفر: عدم کمبود ویتامین  ۸

 نفر: رژیم کاهش وزن اخیرا 12

 نفر 60تخصیص تصادفی 

 نفرD (30 )رژیم کاهش وزن و مکمل ویتامین  نفر( 30) رژیم کاهش وزن و پلاسبو

 نفر باردار یک

 نفر عدم ادامه رژیم ۳

 نفر باردار 2

 نفر 2۸تکمیل مطالعه و آنالیز نهایی  نفر 26ز نهایی تکمیل مطالعه و آنالی

 

 نفر جهت ورود به مطالعه 93بررسی

 .کنندگان شکل: پیگیری شرکت

 

 روهها در دو گ : مقایسه مقادیر ابتدایی شاخص1جدول شماره 

 pvalue نفر( 30گروه کنترل ) نفر( 30گروه مداخله ) متغیر

 7/0 ۸3/27±7/۵ 43/2۸±27/6 )سال(⁎سن

 ۵۵/0 1۸11±242۸ 2171±323۸ )دقیقه در هفته( فعالیت فیزیکی

 ۵۸/0 2/2±3/1 ۵/2±3/1 مواجهه با نور خورشید )ساعت در هفته(

 6۵/0 27/۸3±1۵/13 76/۸1±24/13 وزن )کیلوگرم(

 67/0 6/31±9/4 1/31±9/4 بدن )کیلوگرم برمترمربع( ه تودهنمای

 64/0 9۸/102±64/11 ۵6/101±13/12 متر( دور کمر) سانتی

 2۵/0 9/113±6/10 06/111±۵/۸ متر( دور باسن ) سانتی

 6/0 ۸9/0±06/0 9/0±06/0 ⁎دور کمر/دور باسن

 23/0 2/46±36/4 69/44±3۵/۵ درصد توده چربی )کیلوگرم(

 19/0 26/23±93/1 99/23±2۸/2 توده بدون چربی )کیلوگرم(درصد 

 79/0 6/0±34/0 7/0±37/0 لیتر( توتال تستوسترون )نانوگرم برمیلی

 4/0 17(9-20) ۵/1۸(7۵/10-20) لیتر( )نانوگرم برمیلی Dهیدروکسی ویتامین  25
pانحراف معیار بیان شدند.  ±ها به صورت میانگین  داده ⁎

 ها با آزمون )تی مستقل(. گروه بین داری معنی  
 ویتنی. ها با آزمون من بین گروه داری معنی  pبیان شدند. IQRصورت میانه و  ها به داده ⁎⁎

 آنالیز توتال تستوسترون با لگاریتم صورت گرفت.
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در پایان مداخله، دریافت رژیمی انرژی، کربوهیدرات، چربی و  

داری در هر دو گروه در مقایسه با ابتدای  طور معنی کلسترول، به

 اری نر آمنروه از نظناوت بین دو گنا تفنت، امنافنش یناهنک مطالعه

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

نیز در هر دو گروه  Dعلاوه بر این، دریافت ویتامین دار نبود.  معنی

(، بدون اینکه تفاوتی بین دو گروه >001/0pافزایش داشت )

 (.2مشاهده گردد )جدول شماره 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 کنندگان در طول مطالعه و مواد مغذی دریافتی شرکت : مقایسه انرژی2جدول شماره 
p              ها گروه مداخله              کنترل 

p نفر( 2۶انتها ) نفر( 30ابتدا ) p نفر( 2۸) انتها نفر( 30( ابتدا ابتدا انتها متغیر      
 

 ⁎انرژی دریافتی )کیلوکالری در روز( <001/0 96/700±۵۵/1۵۵0 7/110۵±02/243۸ 001/0 44/377±7۵/1499 ۸۵/۸22±37/2196 34/0 14/0

 ⁎)گرم در روز( نپروتئی 17/0 46/11±0۵/62 6۸/29±22/76 1/0 04/13±6۵/6۵ 22/29±43/73 ۸4/0 29/0

 ⁎)گرم در روز( تکربوهیدرا <001/0 96/۵0±0۸/1۸7 23/106±11/276 <001/0 ۸/36±۵/19۸ ۸4/77±79/262 ۵۸/0 33/0

 ⁎⁎چربی )گرم در روز( <001/0 04/12±21/44 97/41±26/92 <001/0 1۵/10±46/4۵ ۵/47±۸7/91 97/0 67/0

 ⁎درصد کالری دریافتی از چربی <001/0 37/31 ±  2۸/7 6۸/39 21/11± 01/0 7/29 ± 44/4 ۸2/3۵ ± 4۵/12 21/0 29/0

⁎پروتئین درصدکالری دریافتی از <001/0 39/1۸ ± 23/2 79/13 ± ۸۸/1 <001/0 7۵/17 ± ۸/1 24/14 ± 26/1 21/0 26/0
 

 ⁎درصد کالری دریافتی از کربوهیدرات <001/0 3/۵3 ± 42/6 77/47 ± 62/10 09/0 06/۵۵ ± 01/3 41/۵1 ± ۸7/11 21/0 1۸/0

 گرم در روز( میلی) لکلسترو 0۵/0 2۸/130(44/173-6/11۵) 14/200(7۵/203-73/142) 06/0 49/12۵(96/1۵3-42/10۵) 2/1۵1(7۵/203-37/119) 06/0 32/0

D نویتامی <001/0 39/2(6/2-29/2) 0۵/0(06/1-0/0) <001/0 39/2(6/2-29/2) 0۵/0(4/0-0/0) 9۵/0 ۸۵/0
 )میکروگرم در روز( 

 انحراف معیار بیان شدند.±صورت میانگین ها به داده ⁎

 pvalue
 تی مستقل. العه با آزمونها در ابتدا و انتها مط بین گروه †pvalueزوجی،  داخل گروه با آزمون تی £

 بیان شدند. IQRها به صورت میانه و  داده ⁎⁎

 pvalue
 ویتنی. من مطالعه با آزمونی ها در ابتدا و انتها بین گروه †Wilcoxon tests ،pvalueداخل گروه با آزمون  £

کالری دریافتی از  و های مربوط به پروتئین دریافتی آنالیز داده 

 پروتئین و چربی با استفاده از لگاریتم انجام شد.

ازجمله وزن،  وهای آنتروپومتریک در پایان مطالعه، تمامی شاخص

اسن بدنی، دور کمر، دور باسن، نسبت دور کمر به ب شاخص توده

داری در هر دو گروه کاهش  طور معنی و درصد توده چربی به

 (.3دار نبود )جدول شماره  یافت، اما تفاوت بین دو گروه معنی

طور  به Dهیدروکسی ویتامین  2۵پس از مداخله، سطح سرمی 

 ش درنزاینزان افنت، اما مینش یافنداری در هر دو گروه افزای معنی

داری بیشتر از گروه کنترل بود  طور معنی گروه مداخله به

(001/0p< می3، جدول شماره .)انگین افزایش در گروه ویتامینD  

 3۸/10لیتر و در گروه پلاسبو برابر با  نانوگرم برمیلی ۵/27برابر با 

(. اگرچه 4)جدول شماره  >001/0pلیتر بود ) نانوگرم برمیلی

 به 7/0±37/0 میانگین سطح توتال تستوسترون در گروه مداخله از

کاهش از نظر  لیتر کاهش یافت، اما این نانوگرم برمیلی±۵4/0/16

 .(3دار نبود ) جدول شماره  آماری معنی

 های آزمایشگاهی در هرگروه و بین دو گروه پس از مداخله های آنتروپومتریک، ترکیب بدن و شاخص : مقایسه شاخص3جدول شماره 
 ها گروه

      متغیر

 تفاوت بین دو گروه کنترل مداخله

p نفر( 2۶بعد ) نفر( 30قبل )
a

p نفر( 2۸بعد) (نفر 30قبل ) 
a

 p
b

 

 ۸9/0 <001/0 74/79±26/13 27/۸3±1۵/13 <0/ 001 27/79±7/13 76/۸1±2/13 وزن )کیلوگرم(

 ۸۵/0 <001/0 ۵/30±03/۵ 6/31±9/4 <001/0 01/30±2/۵ 1/31±9/4 نمایه توده بدن )کیلوگرم برمترمربع(

 ۵2/0 <001/0 ۸/9۵±14/11 9۸/102±64/11 <001/0 03/94 ± 07/11 ۵6/101 ± 13/12 متر( دور کمر )سانتی

 3۵/0 <001/0 7۸/110 ± 47/10 9/113±6/10 <001/0 26/10۸ ± 3۸/9 111/±06 ۵/۸ متر( دور باسن )سانتی

 73/0 <001/0 ۸6/0 ± 06/0 ۸9/0±06/0 <001/0 ۸7/0 ± 07/0 9/0 ± 06/0 دور کمر/دور باسن

 ۵۸/0 03/0 96/44 ± 2۸/۵ 2/46±36/4 04/0 07/44 ± ۵1/6 69/44 ± 3۵/۵ درصد توده چربی )کیلوگرم(

 6/0 2۸/0 6۵/23 ± 31/2 26/23± 93/1 ۸۵/0 01/24 ± 7۸/2 99/23 ± 2۸/2 درصد توده بدون چربی )کیلوگرم(

 <001/0 £ <001/0 32/2۵(33-1۸) 17(20-9) <001/0 69/42(2۵/۵3-34) ۵/1۸(20-7۵/10) لیتر( )نانوگرم برمیلی Dهیدروکسی ویتامین   25

 ۸۸/0 £ 14/0 ۵7/0±29/0 6/0±34/0 1۸/0 ۵4/0±16/0 7/0±37/0 لیتر( توتال تستوسترون )نانوگرم برمیلی

 انحراف معیار بیان شدند.  ±صورت میانگین  ها به داده

pa داخل گروه با آزمون،(paired sample t test). pb ها با آزمون بین گروه (independent t test)و 
 و.(Wilcoxon tests)داخل گروه با آزمون  paبیان شدند.  IQRرت میانه و صو ها به داده ⁎⁎

p£ ها با آزمون بین گروه(ANCOVA)  ،؛های اولیه، تغییرات وزن و چربی بدن شده براساس داده ادجاست 

 و به توتال تستوسترون با استفاده از لگاریتم انجام شد. BMIهای مربوط به  آنالیز داده
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 ها در طول مطالعه های آزمایشگاهی و آنتروپومتریک بین گروه : مقایسه تغییرات شاخص4جدول شماره 

 ها گروه

 متغیر

 pvalue نفر( 30کنترل ) نفر( 30مداخله )

 24/0 -99/2±۵۵/2 -06/3±7۵/2 م(تغییرات وزن )کیلوگر

 9۵/0 -14/1±00/1 -1۵/1±03/1 بدنی )کیلوگرم برمترمربع( تغییرات نمایه توده

 ۸3/0 -67/۵±6۸/۵ -11/6±93/4 متر( تغییرات دور کمر )سانتی

 9۸/0 -2۸/3± 21/3 -3/3±43/2 متر( تغییرات دور باسن )سانتی

 6۸/0 -02/0±03/0 -03/0±03/0 تغییرات دور کمر/ دور باسن

 69/0 -03/1±4۸/2  -۸4/0 ± 02/2 تغییرات درصد توده چربی )کیلوگرم(

 4/0 31/0±۵4/1 03/0±04/1 تغییرات درصد توده بدون چربی )کیلوگرم(

 24/0 -0۸/0±3/0 -1۵/0±4/0 لیتر( تغییرات توتال تستوسترون )نانوگرم برمیلی

 <001/0 3۸/10±04/۸ ۵/27±21/13 لیتر( ی)نانوگرم برمیل Dتغییرات هیدروکسی ویتامین 25

 انحراف معیار بیان شدند. ±صورت میانگین  ها به داده

p های اولیه، تغییرات وزن و چربی بدن. آنوا ادجاست شده براساس داده ها با آزمون بین گروه 

 بحث 

شده جهت بررسی اثر  این مطالعه، اولین کارآزمایی بالینی انجام

کالری بر روی تستوسترون در زنان  و رژیم کم Dمکمل ویتامین 

بود. نتایج نشان داد استفاده از مکمل  PCOSچاق مبتلا به 

واحد در هفته و رژیم کاهش  ۵0000با دوز  Dخوراکی ویتامین 

بدنی، دور کمر، دور  تواند در کاهش وزن، نمایه توده وزن می

باسن، نسبت دور کمر و باسن و درصد توده چربی در افراد مبتلا 

ون تام اگرچه تأثیری بر سطح تستوستر ومؤثر باشد PCOSبه 

 ندارد.

پیامدهایی همانند اختلال در تواند  می ،افزایش چاقی در جامعه

  PCOSخصوص در زنان مبتلا به سیکل جنسی و ناباروری را به

. همچنین چاقی منجر به ایجاد یک (30-31)همراه داشته است  به

شود که  اختلال پیچیده بین غده هیپوفیز، پانکراس و تخمدان می

، و (32)کند  ها نیز تغییر می ی ترشح هورموندر پی آن الگو

شدت عوارض بالینی، متابولیکی و شاخص ارتباط مستقیمی بین 

چاق مبتلا به . زنان (33)وجود دارد   COSبدنی در افراد توده

PCOS  همراه با چاقی شکمی، در معرض خطر افزایش مقاومت

هایی همچون اختلال در  . مکانیسم(34)به انسولین قرار دارند 

، افزایش (36)پانکراس  ßهای  و سلول (3۵)عملکرد انسولین 

و کاهش برداشت  (37)ترشح انسولین در پاسخ به دریافت رژیمی 

منجر به مقاومت به انسولین در بیماران  ،(3۸)انسولین در کبد 

PCOS شود. می 

از طرفی، کاهش وزن همراه با کاهش مقاومت به انسولین، تأثیر 

مبتلا به  PCOS ط متابولیک در بیمارانمفیدی بر تولیدمثل و شرای

تواند منجر به کاهش  اضافه وزن دارد و رژیم کاهش وزن نیز می

، ها در نتیجه کاهش تولید آندروژن P450c17aفعالیت آنزیم 

. علاوه براین، تولید (39)ازجمله تستوسترون در تخمدان شود 

پی آن کنترل  یابد و در شدن وزن، کاهش می لپتین با کم

فعال غیرنیز بر روی ترشح استروئیدهای تخمدان  نورواندوکرین

کاهش انرژی دریافتی و کاهش وزن بر همچنین . (40)گردد  می

انسولین و پروتئین باندشونده به آنها  روی فاکتورهای رشد شبه

ه کاهش سطح انسولین در . بنابراین، در نتیج(41)گذارد  تأثیر می

 1باندینگ پروتئین  IGFطول محدودیت دریافت انرژی، سطح 

ارتباط معکوسی بین سطح سرمی  از طرفی،. (42)یابد  افزایش می

و  ،(43-44)آدیپونکتین و شدت مقاومت به انسولین وجود دارد 

کیستیک، سطوح آدیپونکتین  ندرم تخمدان پلیدر زنان مبتلا به س

. بنابراین، رژیم کاهش (4۵،46)یابد  کاهش و لپتین افزایش می

ازجمله  ،پروفایل آندروژن وزن و فعالیت فیزیکی، در بهبود

عنوان اولین راهکار  را به  توان آن تستوسترون مؤثر است و می

(. رژیم غذایی با 10توصیه کرد ) PCOS درمانی به بیماران 

محدودیت انرژی همراه با کاهش شاخص آندروژن آزاد، توتال 

تستوسترون آزاد و افزایش گلوبین باندشده به  ،تستوسترون

(، منجر به کاهش هایپرآندروژنیسم، SHBGسی )های جن هورمون

 .(42)شود  گذاری و باروری می القای تخمک
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بنابراین، کاهش وزن معمولاً با کاهش آندروژن، انسولین و بهبود  

همراه است  PCOSعلائم بالینی در زنان چاق مبتلا به 

 PCOSگرچه کاهش وزن اثرات مفیدی در درمان . ا(39،47،4۸)

آل هنوز مشخص نیست  دارد، اما ترکیب یک رژیم غذایی ایده

در مطالعات زیادی به بررسی اثر رژیم غذایی در بهبود . (49)

PCOS های مطالعه  ها با یافته پرداخته شده که نتایج برخی از آن

، تفاوتی در Marshحاضر همسو و برخی متفاوت است. در مطالعه 

میزان کاهش وزن، توده چربی و بهبود پروفایل آندروژن در 

ری با نمایه گلایسمی کال تحت درمان با رژیم کم  PCOSبیماران

، و احتمالاً (۵0)پایین و رژیم کاهش وزن متداول مشاهده نشد 

از وزن اولیه خود را  %7کنندگان قادر نبودند  علت اینکه شرکت به

از دست بدهند، سطح سرمی توتال تستوسترون تغییری نکرده بود. 

و همکاران نیز تفاوتی در وزن، توده چربی،  Moranدر مطالعه 

پروفایل آندروژن و مقاومت به انسولین بین دو گروه از بیماران 

PCOS کننده رژیم کاهش وزن پر پروتئین یا کم پروتئین  تدریاف

دهد با توجه به کاهش سطح انسولین در  مشاهده نشد که نشان می

هفته  4طور مثال پس از  مدت )به طول محدودیت انرژی در کوتاه

که در پی آن  1باندینگ پروتئین  IGFمداخله( و افزایش سطح 

طریق ساخت  آزاد شده و از این IGF-Iخود منجر به کاهش 

درمقابل کاهش وزن در  و(42)دهد  ها را کاهش می آندروژن

ها و ناقلین پروتئینی آنها IGFمدت زمان طولانی، تأثیری بر روی 

ندارد و احتمالاً دوره طولانی این مداخله باعث عدم تأثیر رژیم 

شده  شود، اما در مطالعه انجام غذایی بر سطح توتال تستوسترون می

، رژیم کاهش وزن (۵1)و همکاران  Azadi-Yazdiتوسط 

DASH های  در مقایسه با رژیم کاهش وزن متداول، شاخص

داری بهبود  طور معنی آنتروپومتریک و پروفایل آندروژن را به

 بخشید. 

با در نظر گرفتن اینکه میزان کلسیم دریافتی از طریق رژیم 

DASH  ًبرابر رژیم عادی است و کلسیم نقش بسیار  ۵/1تقریبا

گذاری داردو علاوه بر این،  ها و تخمک لیکولمهمی در تکامل فو

های گرانولا  ها را در سلول توانند آندروژن می Dکلسیم و ویتامین 

تخمدان به استروژن تبدیل کنند و وضعیت هایپرآندروژنیسم را 

توان نتیجه گرفت احتمالاً ترکیب غذایی    میبنابراین بهبود بخشندو 

 رژینم کناهنش وزن، سطنح  در مقنایسنه بنا DASHمتفاوت رژیم 

 

ها را بهبود بخشیده است.  توتال تستوسترون و سایر آندروژن

توان احتمال داد ترکیب رژیم  همچنین با توجه به مطالعات می

شده در مطالعه حاضر در هر دو گروه یکسان  کاهش وزن استفاده

های آنتروپومتریک و توتال تستوسترون  بوده و تغییرات شاخص

علاوه بر این، اگر پارامترهای  ودو گروه مشابه بوده استنیز بین 

شد، احتمال داشت  گیری می هفته اندازه 4مورد نظر پس از 

داری  طور معنی بهنیز های ناقل آنها  ها، پروتئینIGFتأثیر  تحت

 Dمطالعات که اثر رژیم و مکمل ویتامین برخی نتایج  بهبود یابند.

اند نیز با  یگر بررسی کردههای هدف د را با هم برروی گروه

توان به  عنوان مثال می و بهشتهای مطالعه حاضر همخوانی دا یافته

اشاره کرد. در  (۵2)و همکاران  Masonشده توسط  مطالعه انجام

این مطالعات هیچ تفاوتی در میزان وزن، توده چربی و پروفایل 

گزارش  Dآندروژن در زنان یائسه چاق و مبتلا به کمبود ویتامین 

 Dعلت احتمالی که منجر به عدم تأثیر مکمل ویتامین  نشده است.

تواند  های آنتروپومتریک و تستوسترون شده است، می بر شاخص

که نتایج آنالیز براساس   ای گونه پاسخ باشدو به - زوجود رابطه دو

که ذخایر  نشان داد افرادی Dمیزان افزایش سطح سرمی ویتامین 

طور کامل بازسازی شده است نسبت به  آنها به Dویتامین 

دارند، دارای   Dکه افزایش جزئی در سطح سرمی ویتامین افرادی

و  SHBGسرمی سطح  ،داری بوده که در پی آن کاهش وزن معنی

یابد. علاوه بر این،  تستوسترون نیز به ترتیب افزایش و کاهش می

، (۵3)شده توسط امیری لروند و همکاران  نتیجه مطالعه انجام

بهبودی در کاهش وزن، درصد چربی، مقاومت به انسولین و سطح 

های کبدی در مبتلایان به کبد چرب غیرالکلی که رژیم  آنزیم

کردند، نشان  یا پلاسبو دریافت می Dکاهش وزن و مکمل ویتامین 

نداد. این نتایج احتمالاً به این دلیل بوده که همه افراد تحت درمان 

های آنتروپومتریک  اند و شاخص داشته با رژیم کاهش وزن قرار

در هر دو گروه به میزان یکسان کاهش یافته است. از آنجایی که، 

یک ویتامین محلول در چربی بوده و بافت چربی  Dویتامین 

نظر گرفته  در Dعنوان اولین جایگاه تجمع و ذخایر ویتامین  به

رچند ه ،یابد لذا سطح سرمی آن در افراد چاق کاهش می وشود می

حساس به تغییر، در نتیجه  Dهنوز مقادیر سطح سرمی ویتامین 

های  کاهش وزن مشخص نشده است، اما با کاهش وزن و بافت

 . (۵4-۵۸)گردد   آزاد می Dچربی، ویتامین 
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در گروه  Dهمچنین با توجه به افزایش سطح سرمی ویتامین  

از بافت  Dسازی ویتامین پلاسبو در این مطالعه، ممکن است آزاد

 Dچربی، سبب افزایش سطح سرمی آن شده باشد و مکمل 

داری در کاهش پروفایل آندروژن بین دو  نتوانسته تفاوت معنی

        گروه ایجاد کند. از طرفی، با در نظر گرفتن عدم انجام آنالیز 

داری در گروه  پاسخ به دلیل حجم کم نمونه، بهبود معنی -دوز 

که  نسبت به گروه کنترل مشاهده نشدو در نتیجه در افرادیمداخله 

 Dبه میزان بیشتری کاهش وزن داشتند یا سطح سرمی ویتامین 

آنان به میزان بیشتری افزایش یافته بود، بهبود بیشتری در سطح 

ها مشاهده گردیدو البته در ابتدای مطالعه  توتال تستوسترون آن

ن بیماران با مقادیر نرمال آن، میانگین سطح سرمی توتال تستوسترو

تفاوت جزئی داشت. در واقع، با توجه به اینکه شدت 

هایپرآندروژنیسم در بیماران مورد مطالعه زیاد نبود، مکمل ویتامین 

D داری در تستوسترون ایجاد نکرد. در مطالعه  نیز کاهش معنی

ن دار مکمل ویتامی ای مبنی بر تأثیر مستقیم و معنی حاضر هیچ داده

D  بر روی توتال تستوسترون یافت نشد. نتایج مطالعه پایلوت

داری در  و همکاران نیز کاهش معنی Selimogluشده توسط  انجام

میانگین توتال تستوسترون در نتیجه مصرف تنها یک مکمل 

هفته( در بیماران مبتلا  3واحد در طول  300000)با دوز  Dویتامین 

علت  ، که عدم مشاهده نتیجه احتمالاً به(۵9)نشان نداد   PCOSبه

و  Bonakdaranحجم کم نمونه و دوره کوتاه مداخله بوده است. 

با پلاسبو و  Dهمکاران نیز پس از مقایسه اثر مکمل ویتامین 

در  داری ، تفاوت معنی PCOSبیمار مبتلا به ۵3متفورمین در 

. با توجه به (60)کاهش تستوسترون بین سه گروه مشاهده نکردند 

کاهشی در مقاومت به  Dمکمل ویتامین  ،اینکه در این مطالعه

علت  انسولین ایجاد نکردو ممکن است عدم تغییر تستوسترون نیز به

 عدم بهبود مقاومت به انسولین بوده است. 

های مطالعه حاضر همخوانی داشت  نتایج برخی مطالعات با یافته

 (63)و همکاران  Gargشده توسط  . در مطالعه انجام(61،62)

 6توانست میانگین توتال تستوسترون را پس از  Dمکمل ویتامین 

ماه در مقایسه با ابتدای مطالعه در گروه مداخله کاهش دهد. 

در  D3هیدروکسی ویتامین  دی 1و  2۵های  احتمالاً واسطه

های گرانولا تخمدان، مشتقات آندروژن ازجمله تستوسترون  سلول

 از این طنرینق  Dبنابراین ویتامین  اندو را بنه استنروژن تبندیل کنرده

 

به سطح   PCOSها و استروژن را در بیماران توانسته سطح آندروژن

 نرمال برساند.

توان به عدم انجام  های مطالعه حاضر می ازجمله محدودیت

آنالیزها براساس میزان کاهش وزن و مقدار افزایش سطح ویتامین 

D هر دو گروه، رژیم کاهش  اشاره کرد. از آنجایی که بیماران در

بر پروفایل آندروژن  Dوزن دریافت کردند، اثر مستقل ویتامین 

 گیری نبود.  اندازه قابل

 

 گیری نتیجه
همراه با رژیم  Dنتایج مطالعه حاضر نشان داد مکمل یاری ویتامین 

هفته در زنان چاق و یا دارای اضافه وزن  12کاهش وزن به مدت 

کتورهای آنتروپومتری را کاهش ، برخی فاPCOSمبتلا به 

دار  کننده رژیم معنی دهدو اگرچه در مقایسه با گروه دریافت می

نیز تأثیری بر میانگین توتال تستوسترون  Dنیست. مکمل ویتامین 

گردد مطالعات کارآزمایی بالینی با دوره  نداردو لذا پیشنهاد می

 تر و حجم نمونه بیشتر انجام شود. مداخله طولانی

 

 ر و قدردانیتشک

کننده در این مطالعه، همچنین  وسیله از تمامی بیماران شرکت بدین

تشکر معاونت پژوهشی دانشگاه علوم پزشکی شهید صدوقی یزد 

متی و موفقیت روزافزون را لاکرده و از خداوند منان برای آنها س

نامه کارشناسی ارشد  عنوان بخشی از پایان این مطالعه به .خواهانیم

 گاه علوم پزشکی شهید صدوقی یزد انجام شد.در دانش
 

 شماره ثبت بالینی:
IRCT=2016062710826N19 
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