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 چکیده

 غدد اختلال یک( PCOS) کیستیکپلی تخمدان سندرم

 پیامدهای و علائم با که است زنان در شایع بسیار ریزدرون

 تمام در آن شیوع که هاستدهه. است همراه مختلفی

 شناخته درصد ۱۳ تا ۸ ترتیب به باروری سنی هایگروه

 محور عملکرد اختلال و گذاریتخمک عدم. است شده

 مشخص را PCOS تخمدان،-هیپوفیز-هیپوتالاموس

 با که گذاریتخمک نارسایی انواع سایر با اگرچه کند،می

 گنادوتروپین تولید کاهش یا تخمدان فولیکول ناکافی رشد

 تشخیص روتین معاینه با که) شودمی مشخص( دو هر یا)

 ترینشایع از یکی بیماری این. است متفاوت( شودنمی داده

 گزینه هرگونه گرفتن نظر در از قبل. است ناباروری دلایل

 تجویز اولین عنوان به باید زندگی سبک تغییرات دارویی،

 تخمدان سندرم با مرتبط ناباروری برای درمانی

 که گذاری،تخمک تحریک. شود گرفته نظر در کیستیکپلی

 است بعدی مرحله شود،می انجام لتروزول با وجه بهترین به

 برای بعدی گام هاگنادوتروپین. دارد قرار CC آن از پس و

 در اول خط گذاریتخمک خوراکی داروهای که بودند زنانی

 هایمحرک از که بارداری زنان. بود خورده شکست آنها

 ناباروری مشکلات یا کنندنمی استفاده گذاریتخمک

 مندبهره ART از است ممکن کنند،می تجربه را دیگری

 به و گنادوتروپین یا CC با ترکیب در متفورمین. شوند

 افراد برای گزینه بهترین IVF ICSI در کمکی عنوان

 اینوزیتول که حالی در. است هیپرانسولینمی یا RI به مبتلا

 باشند، مفید فرد سلامت برای است ممکن D ویتامین و

 روشنی مدرک هیچ. است نیاز مورد بیشتر مشاوره و مطالعه

 اگرچه. ندارد وجود جایگزین هایدرمان اثربخشی از

 که هاستمدت متفورمین مانند انسولین هایکنندهحساس

 شوند،می استفاده PCOS متابولیک اختلال درمان برای

 و اینکرتین هایتقلیدکننده مانند جدیدتر داروهای اما

 خطر و وزن کاهش در SGLT2 هایمهارکننده

 .اندبوده مؤثرتر عروقی قلبی هایبیماری

سندرم تنبلی تخمدان پلی کیستیک  کلمات کلیدی:

(PCOs،) زندگی سبک مداخلات قاعدگی، نظمیبی 

 مقدمه

 غدد اختلال یک ،(PCOS) کیستیکپلی تخمدان سندرم

 قرار تأثیر تحت باروری سن در را زنان که شایع ریزدرون

 و تخمدان کیست هورمونی، تعادل عدم با دهد،می

 نظر از. (۱) شودمی مشخص نامنظم قاعدگی هایچرخه

 در را زنان از درصد ۱0 تا 5 تقریباً PCOS اپیدمیولوژیک،

 از یکی به را آن و دهدمی قرار تأثیر تحت جهان سراسر

 کندمی تبدیل زنان در ریزدرون غدد اختلالات ترینشایع

 خطر افزایش با و است ناباروری اصلی علت بیماری این. (2)

 سرطان و عروقی قلبی هایبیماری ،2 نوع دیابت به ابتلا

 PCOS دقیق علت که حالی در. (۳) است همراه آندومتر

 ژنتیکی عوامل با که شودمی تصور است، نامشخص همچنان

 در تعادل عدم و( IR) انسولین به مقاومت ژنتیکی،اپی و

 PCOS تشخیص. (4) باشد مرتبط جنسی هایهورمون

 قاعدگی هایچرخه مانند بالینی، علائم ارزیابی شامل

 سطح گیریاندازه بر علاوه آندروژن، افزایش علائم و نامنظم

 از استفاده با تخمدان هایکیست تشخیص و هورمونی

 گسترده طور به که روتردام معیارهای. است سونوگرافی

 انجمن توسط که اند،شده پذیرفته PCOS تشخیص برای

 و( ESHRE) انسان شناسیجنین و مثل تولید اروپایی

 سال در( ASRM) آمریکا مثل تولید پزشکی انجمن

 دو حداقل شدن برآورده مستلزم اند،شده تعریف 200۳

 یا بالینی شواهد( ۱: )هستند زیر معیارهای از مورد

 عدم یا الیگواوولاسیون( 2) هیپرآندروژنیسم؛ بیوشیمیایی

 از کیستیکپلی هایتخمدان مشاهده( ۳) و گذاری؛تخمک



 

 یا/و لیترمیلی ۱0≤ تخمدان حجم با که سونوگرافی، طریق

 صفحه یک در مترمیلی 9 تا 2 قطر با فولیکول ۱2≤ وجود

 مبتنی المللیبین هایدستورالعمل". (5) شودمی مشخص

 شامل همچنین 20۱۸ سال در "PCOS شواهد بر

 تغییرات یا/و هیپرآندروژنیسم قاعدگی، هاینظمیبی

 عنوان به کیستیکپلی هایتخمدان و بیوشیمیایی

 این، بر علاوه. (6) است PCOS تشخیصی معیارهای

 ملی مؤسسات توسط شده ارائه تشخیصی معیارهای

 نیز( USA) آمریکا متحده ایالات در( NIH) بهداشت

 معیار یک عنوان به کیستیکپلی هایتخمدان وجود شامل

 وجود علل، سایر رد از پس ها،دستورالعمل این. (7) است

( ۱: )کنندمی پیشنهاد را شاخص دو حداقل

 اختلال( 2) بیوشیمیایی؛ یا بالینی هیپرآندروژنیسم

 هایتخمدان سونوگرافیک شواهد( ۳) گذاری؛تخمک

 علاوه(. صفحه یک در کوچک فولیکول ۱2≤) کیستیکپلی

 نشان« PCOS شواهد بر مبتنی هایدستورالعمل» این، بر

 به تواندمی( AMH) مولرینآنتی هورمون که دهدمی

 قرار استفاده مورد سونوگرافی معاینه برای جایگزینی عنوان

 بیماران برای راحت و اقتصادی آزمایشی گزینه یک و گیرد

PCOS مدیریت حاضر، حال در. (7) کند فراهم PCOS 

 مدتطولانی سلامتی خطرات کاهش و علائم کنترل بر

 مداخلات شامل این. دارد اولویت بیماری این با مرتبط

 برای ورزش و غذایی رژیم تغییرات مانند زندگی سبک

 برای داروهایی همچنین و انسولین به حساسیت افزایش

 تسهیل و آندروژن سطح کاهش قاعدگی، هایچرخه تنظیم

 هستند، بارداری دنبال به که زنانی در گذاریتخمک

 اساسی هایمکانیسم مورد در مداوم تحقیقات. (۸) شودمی

PCOS ارائه پتانسیل آن، با مرتبط سلامتی خطرات و 

 افزایش این، بر علاوه. دارد را مؤثرتر و تردقیق هایدرمان

 تأثیر تواندمی PCOS زودهنگام تشخیص بهبود و آگاهی

 هایویژگی. دهد کاهش را زنان سلامت بر اختلال این

 شامل( PCOS) کیستیکپلی تخمدان سندرم بالینی

 و آندروژن بالای سطح ناباروری، قاعدگی، هاینظمیبی

 صورت به قاعدگی هاینظمیبی. (9) است هیرسوتیسم

 غیرطبیعی خونریزی و آمنوره شدید، یا نامنظم پریودهای

 معمولاً  باروریکم و ناباروری که حالی در کند،می بروز رحم

 آکنه، شامل است ممکن دیگر علائم. (۱0) شودمی مشاهده

 ایقهوه موهای. (۱۱) باشد مو ریزش و مو حد از بیش رشد

 و ران، کشاله و بغل زیر گردن، روی مخملی و روشن

 "مروارید از ایرشته" کوچک هایکیست وجود همچنین

 سندرم. (۱2) شود مشاهده است ممکن نیز تخمدان در

 هایکیست از متنوعی طیف با کیستیکپلی تخمدان

 اختلالات سایر از را آن که شودمی مشخص تخمدانی

 از ناشی هاکیست این. کندمی متمایز تخمدان کیستیک

 آنها. هستند گذاریتخمک و فولیکول رشد بین تعادل عدم

 ظاهر چندتایی یا تکی هایکیست صورت به است ممکن

 هاتخمدان متمایز ظاهر به سونوگرافی معاینه در که شوند

 ۱0 از کمتر) کوچک معمولاً هاکیست. (۱۳) کنندمی کمک

 بدون چرخه چند عرض در اغلب و هستند گذرا و( مترمیلی

 عموماً  هاکیست مورفولوژی، نظر از. شوندمی برطرف مداخله

 پوشیده مکعبی یا مسطح اپیتلیوم از واحد لایه یک توسط

 در شده مشاهده ترپیچیده معماری با تضاد در که اند،شده

 این عملکردی، نظر از. است تخمدان اپیتلیال کارسینوم

 زیادی مقادیر و هستند فعال هورمونی نظر از هاکیست

 در که کنندمی تولید پروژستوژن و استروژن آندروژن،

 این، بر علاوه. (۱4) دارند نقش PCOS بالینی تظاهرات

 چاقی انسولین، به مقاومت با اغلب PCOS در کیست وجود

 پیامدهای تواندمی که است مرتبط متابولیک سندرم و

 .(۱5) باشد داشته سلامتی برای ماندگاری

PCOS باروری سلامت از فراتر عوارضی به منجر تواندمی 

 هایبیماری دیابت، چاقی، متابولیک، سندرم جمله از شود،

 خون هایچربی انسولین، به حساسیت اختلال عروقی، قلبی

 ،۱۸ ،۱7 ،۱6) خلقی اختلالات و خواب آپنه غیرطبیعی،

 جامع مدیریت در عوارض این به رسیدگی و شناخت. (۱9

PCOS بر مدت طولانی تأثیر رساندن حداقل به برای 

 .است مهم بسیار مبتلا فرد کلی رفاه و سلامت

 PCOS علل

 ژنتیکی عوامل



 

 ،PCOS (GWAS) (20) ژنومی ارتباط مطالعات طبق

PCOS در. است شده دانسته مرتبط ژنی جایگاه ۱۱ با 

 با rs11031006 واریانت ،GWAS کمی تحلیل و تجزیه

 است بوده مرتبط( LH) کننده لوتئینیزه هورمون سطح

 دو بین معناداری ارتباط (22) همکارانش و امین. (2۱)

 (PRLR) اینترونی پرولاکتین گیرنده ژن واریانت

(rs13436213 و rs1604428 )خطر و PCOS در 

 دیابت هایفنوتیپ با که ایتالیایی خانواده 2۱2 از گروهی

 علاوه. کردند شناسایی شدند،می مشخص PCOS و 2 نوع

 نوکلئوتیدی تک هایمورفیسمپلی تحلیل و تجزیه این، بر

(SNP )ویتامین گیرنده D (VDR) (rs4516035، 

rs2107301، rs1544410، rs731236، 

rs2228570، rs3782905، rs7975232، 

rs739837 و rs11568820 )با را داریمعنی ارتباط 

 در. (2۳) داد نشان PCOS مختلف هایفنوتیپ

 هایمورفیسمپلی ،PCOS هیپرآندروژنیسم هایزیرگروه

 تولید با که متابولیک، سندرم و مثلی تولید علائم با مرتبط

 فوق غدد و هاتخمدان از عمدتاً که آندروژن حد از بیش

 اندشده شناسایی شوند،می مشخص گیرد،می منشأ کلیوی

 ۳0 تا 20 آدرنال هیپرآندروژنیسم ها،گزارش طبق. (24)

 و دهدمی قرار تأثیر تحت را PCOS بیماران از درصد

 ،rs1360780 مانند خاصی هایمورفیسمپلی

rs3800373، rs9470080، rs1043805 و 

rs7705037 بیماران در آندروژن سطح با PCOS، ویژهبه 

 .(25) هستند مرتبط هیپرآندروژنیسم، زیرگروه در

-هیپوفیز-هیپوتالاموس محور عملکرد اختلال

 تخمدان

 سطح هیپرآندروژن، PCOS به مبتلا نوجوانان و زنان اکثر

LH دهندهنشان که دهندمی نشان را اییافتهافزایش 

 گنادوتروپین آزادکننده هورمون پالس فرکانس افزایش

(GnRH)، پالس دامنه افزایش LH آمیزاغراق هایپاسخ و 

LH به GnRH بیماران این مقابل، در. (26) است اگزوژن 

 نشان را( FSH) فولیکول محرک هورمون نسبی کمبود

 با GnRH مداوم تحریک تحت که همانطور دهند،می

 مداوم افزایش. (27) شودمی بینیپیش بالا فرکانس

 دهنده نشان LH:FSH بالای نسبت و LH پالس فرکانس

 .(2۸) است GnRH فعال بیش پالس ترشح

 LH سطح افزایش به منجر GnRH حد از بیش ترشح

. دهدمی افزایش را آندروژن سطح متعاقباً  که شودمی

 باعث که کندمی مهار را FSH عملکرد LH سطح افزایش

 تغییرات به منجر نهایت در و فولیکولی رشد در اختلال

 نسبت سالم، زنان در. شودمی کیستیک پلی تخمدان

LH:FSH ًدر که حالی در است، 2 تا ۱ بین معمولا 

 ممکن و شودمی معکوس اغلب نسبت این ،PCOS بیماران

 چندین ،PCOS گروه در. (29) برسد ۳ یا 2 به است

 ،LH:FSH نسبت ،LH، FSH بدن، وزن جمله از پارامتر،

 ،A1c (HbA1c) گلیکوزیله هموگلوبین انسولین،

 تیروئید کنندهتحریک هورمون تستوسترون، استرادیول،

(TSH)، به شوندهمتصل گلوبولین سطح و پروژسترون 

 به کنترل گروه با مقایسه در ،(SHBG) جنسی هورمون

 هایزیرگروه در این، بر علاوه. کرد تغییر توجهی قابل طور

 LH:FSH نسبت و LH سطح افزایش ،PCOS مختلف

 کاهش و AMH و تستوسترون انسولین، سطح افزایش با

 آدرنال هایآندروژن 2.۳. (۳0) بود همراه SHBG سطح

 ترشح افزایش ویژه به حد، از بیش آدرنال هایآندروژن

 توجهی قابل تأثیر است ممکن بلوغ، دوران در شده مشاهده

 آدرنال هایآندروژن وجود. باشند داشته PCOS ایجاد بر

 در PCOS شروع با نزدیکی ارتباط بلوغ دوران در بالا

 آدرنال هیپرپلازی شامل مشاهدات. (۳۱) دارد بیماران

 وجود هیدروکسیلاز،-2۱ کمبود با غیرمعمول و معمولی

 سطح افزایش سونوگرافی، در کیستیک پلی هایتخمدان

LH، اولیه تظاهر و تخمدان آندروژن حد از بیش تولید 

 PCOS به که پرخطر بیماران در آدرنال عملکرد اختلال

 دهنده نشان مطالعه یک. (۳2) باشدمی کنند،می پیشرفت

 هتروزیگوت هایجهش احتمال افزایش به رو روند

 زنان بین در P450 (CYP) 21 سیتوکروم هایآنزیم

 و کودکان. (۳۳) است حد از بیش هایآندروژن با نوجوان

 تحریک از پس دارند، حد از بیش هایآندروژن که نوجوانانی

 از بالایی سطح ،(ACTH) آدرنوکورتیکوتروپیک هورمون



 

 با همراه دهند،می نشان را پروژسترون هیدروکسی-۱7

 بدون افراد با مقایسه در missense هایجهش بالاتر شیوع

 .(۳4) آدرنال مادرزادی هیپرپلازی به مبتلا علامت

 نژاد

 در فنوتیپی هایتفاوت که اندداده نشان متعددی مطالعات

 در( PCOS) کیستیکپلی تخمدان سندرم به مبتلا زنان

 ،۳6 ،۳5) دارد وجود مختلف قومی و نژادی هایگروه بین

 هندی ای،مدیترانه ای،خاورمیانه زنان مثال، عنوان به. (۳7

 قفقازی، یا شرقی آسیای زنان با مقایسه در جنوبی آسیای و

 تخمدان سندرم در را بالاتری هیرسوتیسم شدت یا/و میزان

 ممکن هایافته این. (۳6 ،۳5) دهندمی نشان کیستیکپلی

 بیان الگوهای یا ژنتیکی وراثت در تفاوت به مربوط است

 آلفا-5 آنزیم مورد در ویژه به مختلف، هایگروه در آنزیم

 تبدیل در محوری نقش آنزیم این. باشد ردوکتاز

 دارد ترقوی آندروژن هیدروتستوستروندی به تستوسترون

 دارد نقش کیستیکپلی تخمدان سندرم پاتوژنز در که

 دارند پایینی ردوکتاز-5 فعالیت شرقی آسیای زنان. (۳۸)

. دارد نقش آنها هیرسوتیسم شدت کاهش در احتمالاً که

 غیر سفیدپوست زنان به نسبت تبار اسپانیایی زنان

 انسولین بالای سطوح به ابتلا مستعد بیشتر تبار، اسپانیایی

 به مقاومت هموستاتیک مدل ارزیابی بالاتر نمرات و ناشتا

 از متوسطی درجه با هستند،( HOMA-IR) انسولین

 یا( BMI) بدنی توده شاخص سن، با صرفاً که ناهمگونی

 زنان. (40 ،۳9) شودنمی داده توضیح PCOS معیارهای

 گلوکز، پارامترهای نظر از سفیدپوست و تبار اسپانیایی

 نتایج این. (40) هستند مقایسه قابل خون فشار و چربی

 زنان در گلوکز متابولیسم هایپاسخ که دهدمی نشان

 طور به و است شده مختل PCOS به مبتلا تبار اسپانیایی

 دیابت مانند متابولیکی عوارض به ابتلا مستعد را آنها بالقوه

 هایپرونده از اخیر نگرگذشته بررسی یک. کندمی 2 نوع

 مبتلا چاق و وزن اضافه دارای نوجوان زن بیماران پزشکی

 نوجوانان که داد نشان سال 2۱ تا ۱۱ سنین در PCOS به

 در تشخیص، زمان در PCOS به مبتلا تبار اسپانیایی

 داشتند یافته افزایش نشانگر یک فقط که افرادی با مقایسه

 از بالاتری سطوح بود، نیافته افزایش نشانگری هیچ یا

HbA1c آمینوترانسفراز آلانین و (ALT )دادند نشان را .

 به ابتلا به حساسیت افزایش دهنده نشان این کلی، طور به

. (4۱) است جمعیت این بین در 2 نوع دیابت

 غربالگری ،PCOS فعلی المللیبین هایدستورالعمل

 بنابراین،. کنندنمی توصیه PCOS در را ALT روتین

 هدفمند غربالگری آیا اینکه تعیین برای بیشتری تحقیقات

 به مبتلا اسپانیایی نوجوانان برای ALT و HbA1c برای

PCOS (42) است نیاز مورد خیر، یا است مفید. 

 نشان را جمعیتی تبار، اسپانیایی زنان خاص، طور به

 به توجه با دارد، بیشتر تحقیقات به نیاز که دهندمی

 را فنوتیپ شدیدترین آنها دهدمی نشان که قبلی تحقیقات

 زنان در متابولیکی اثرات و هیپرآندروژنیسم دو هر برای

 زنان نتیجه، در. (44 ،4۳) دهندمی نشان PCOS به مبتلا

 آکنه و هیرسوتیسم از بالاتری شیوع تنها نه تبار اسپانیایی

 مقاومت افزایش به بیشتری تمایل بلکه کنند،می تجربه را

 سطح از بالاتری نسبت ،(40، 43، 44) (IR) انسولین به

 سندرم بالاتر شیوع و گلوکز و ناشتا انسولین غیرطبیعی

 سیاه و اسپانیایی غیر سفیدپوستان با مقایسه در متابولیک

 .دهندمی نشان PCOS به مبتلا اسپانیایی غیر پوستان

 (IR) انسولین به مقاومت

IR گلوکز مصرف کاهش با که است متابولیک بیماری یک 

 و شودمی مشخص طبیعی انسولین سطح علیرغم سلولی

 هیپرانسولینمی. شودمی جبرانی هیپرانسولینمی به منجر

 طبیعی رشد گذارد،می تأثیر تخمدان هایسلول بر مستقیماً

 کندمی مختل را گذاریتخمک و کندمی مختل را فولیکول

 هورمونی محیط خون، گردش در حد از بیش انسولین. (45)

 تولید افزایش به منجر و دهدمی تغییر را هاتخمدان درون

 به IR این، بر علاوه. (46) شودمی هاآندروژن ترشح و

 مشخصه علائم باعث و کندمی کمک آندروژن ترشح افزایش

PCOS مردانه الگوی طاسی و آکنه هیرسوتیسم، مانند 

 آزادسازی و بلوغ توانندمی اضافی هایآندروژن. شودمی

 نامنظم قاعدگی هایچرخه به منجر و کنند مختل را تخمک

 هایآندروژن این، بر علاوه. شوند لقاح در مشکلات و غایب یا



 

 بر نتیجه در و شوند جنین گزینیلانه مانع توانندمی اضافی

. (4۸ ،47) بگذارند تأثیر PCOS بیماران برای باروری نتایج

IR تولید سیستم از فراتر تریگسترده پیامدهای همچنین 

 منجر متابولیکی اختلالات از ایمجموعه به و دارد مثل

 نوع دیابت مانند هایبیماری سایر به ابتلا خطر که شودمی

 افزایش را متابولیک سندرم و عروقی قلبی هایبیماری ،2

 .دهدمی

 مزمن التهاب

 در التهابی فرآیندهای که اندداده نشان مطالعات

 دارند نقش تخمدان هایفولیکول پویایی و گذاریتخمک

 هایاندام اطراف چربی) احشایی چربی بافت. (50 ،49)

 جذب و التهابی هایسیتوکین تولید با تواندمی( داخلی

 شیمیایی جاذب هایپروتئین مانند ایمنی هایسلول

 منجر تواندمی این. (5۱) دهد افزایش را التهاب مونوسیت،

. (5۳ ،52) شود هاآدیپوسیت در التهابی حالت حفظ به

 ،PCOS پاتوفیزیولوژی در چربی بافت عملکرد اختلال

 ضروری دارند، تریپایین چربی سطح که بیمارانی در حتی

 واکنشی پروتئین جمله از التهابی، نشانگرهای. (54) است

C (CRP)، ۱۸-اینترلوکین (IL-18)، 6-اینترلوکین 

(IL-6)، تومور نکروز فاکتور (TNF-)، هایگلبول تعداد 

-مونوسیت جاذب شیمیایی پروتئین ،(WBC) خون سفید

۱ (MCP-1)، ۱-ماکروفاژ التهابی پروتئین (MIP-1)، 

 گیرنده و( AGEs) پیشرفته گلیکاسیون نهایی محصولات

AGEs (RAGE)، به مبتلا زنان در PCOS مقایسه در 

 یافته افزایش BMI و سن نظر از همسان کنترل گروه با

 هیپرانسولینمی و چاقی با مزمن التهابی وضعیت این. است

 .(55) شودمی تشدید

 زندگی سبک عوامل

 استرس، غذایی، رژیم جمله از زندگی، سبک مختلف عوامل

 در گرفتن قرار و روزیشبانه ریتم در اختلال خواب، اختلال

 در آنها بالقوه نقش دلیل به محیطی، شیمیایی مواد معرض

 عوامل این نقش درک. (56) اندشده بررسی PCOS پاتوژنز

 سازیبهینه و جامع مدیریتی هایاستراتژی توسعه برای

 رژیم. است مهم بسیار PCOS به مبتلا زنان برای نتایج

 و دارد متابولیک سلامت تعدیل در اساسی نقش غذایی

 ممکن غذایی الگوهای که دهدمی نشان نوظهور شواهد

 مطالعات،. بگذارند تأثیر PCOS پیشرفت و ایجاد بر است

 ها،کربوهیدرات مانند غذایی، رژیم خاص اجزای بین ارتباط

 انسولین به مقاومت بر آنها تأثیر و ها،پروتئین و هاچربی

(IR)، زنان در متابولیک کلی مشخصات و هاهورمون سطح 

 این، بر علاوه. (5۸ ،57) اندکرده بررسی را PCOS به مبتلا

 فیبر و گلیسمی شاخص دریافتی، کالری مانند غذایی عوامل

 بررسی PCOS بر آنها بالقوه اثرات دلیل به نیز غذایی

 محور تنظیم در اختلال و استرس. (59) اندشده

 عوامل عنوان به( HPA) آدرنال-هیپوفیز-هیپوتالاموس

 مزمن استرس. اندشده پیشنهاد PCOS پاتوژنز در بالقوه

 اختلالات و کرده مختل را هورمونی تعادل تواندمی

 علائم شدن بدتر به منجر و کند تشدید را متابولیک

PCOS سطح بین ارتباط مطالعه یک این، بر علاوه. شود 

 آندروژن افزایش غیرطبیعی، قاعدگی هایچرخه و استرس

 داد نشان PCOS به مبتلا زنان در را انسولین به مقاومت و

 در نیز روزیشبانه ریتم در اختلال و خواب اختلال. (60)

 الگوهای. است گرفته قرار توجه مورد PCOS تحقیقات

 نامنظم هایبرنامه خواب، آپنه مانند شده، مختل خواب

 انسولین به مقاومت افزایش با خواب، پایین کیفیت و خواب

(IR)، زنان در متابولیک اختلالات و آندروژن بالاتر سطح 

 شیمیایی مواد. (6۱) اندبوده مرتبط PCOS به مبتلا

 عنوان به ریز،درون غدد هایکنندهمختل مانند محیطی،

 توجه ،PCOS پیشرفت و ایجاد در مؤثر بالقوه عوامل

 شیمیایی مواد از برخی. اندکرده جلب خود به را ایفزاینده

 توانندمی ها،فتالات وA (BPA ) بیسفنول مانند محیطی،

 در اختلال در و کنند ایجاد اختلال هورمونی تنظیم در

 و انسولین به مقاومت جنسی، هایهورمون سطح تنظیم

 .(62) دارند نقش مثلی تولید نامطلوب پیامدهای

RNA کدکننده غیر (ncRNA) 

 در را هاncRNA دخالت ،PCOS در اخیر تحقیقات

 از ها،ncRNA. است داده نشان بیماری پیشرفت و پاتوژنز



 

 بلند هایncRNA ،(هاmiRNA) هاRNAمیکرو جمله

(lncRNAها )و RNAایدایره های (circRNAها)، 

 فولیکولی، رشد ژن، بیان تنظیم در حیاتی هاینقش

 ایفا PCOS زمینه در استروئیدوژنز و انسولین به حساسیت

 نامنظم بیان اخیر، مطالعه چندین. (6۳) کنندمی

miRNAمانند خاص های miR-126، miR-146a، 

miR-196a2 و miR-499 در را PCOS آنها ارتباط و 

 و غیرطبیعی زاییفولیکول انسولین، به مقاومت با

 قبلی مطالعه در. (65 ،64) اندداده نشان هیپرآندروژنیسم

 یک تواندمی miR-96-5p که دادیم گزارش خود،

miRNA مستقیماً که باشد آندروژن توسط شدهتنظیم 

FOXO1 توسعه در و دهدمی قرار هدف را PCOS نقش 

 miR-27a-3p که شد مشخص این، بر علاوه. (66) دارد

 هایسلول در را آپوپتوز ،SMAD5 دادن قرار هدف با

 رده درمان. (67) دهدمی افزایش PCOS گرانولوزای

 انسولین، با( KGN) انسانی گرانولوزای شبه توموری سلولی

 رسدمی نظر به و داد کاهش را miR-27a-3p بیان کاهش

 رونویسی کنندهفعال و سیگنال مبدل توسط اثر این

STAT1 و STAT3 بر علاوه. (67) شودمی گریواسطه 

 و HOTAIR مانند ها،lncRNA تنظیم در اختلال این،

MALAT1، در فولیکولی رشد و استروئیدوژنز تنظیم در 

PCOS شواهد این، بر علاوه. (69 ،6۸) است داشته نقش 

 مانند ها،circRNA که دهدمی نشان نوظهور

circRHBG و circFoxo3، افزایش واسطه است ممکن 

 این. (7۱ ،70) باشند PCOS در فولیکولی رشد و آندروژن

 PCOS پاتوفیزیولوژی در را هاncRNA اهمیت هایافته

 مدیریت برای را ایبالقوه درمانی اهداف و کندمی برجسته

 توضیح. کندمی فراهم پیچیده ریزدرون غدد اختلال این

 در هاncRNA شامل پیچیده تنظیمی هایشبکه بیشتر

PCOS ترعمیق را بیماری این از ما درک شک بدون 

 هایاستراتژی توسعه به منجر است ممکن و کندمی

 .شود جدید درمانی و تشخیصی

 اکسیداتیو استرس

 بین .دهدمی رخ تعادل عدم نتیجه در اکسیداتیو استرس

 اکسیژن فعال هایگونه. هااکسیدانآنتی و هااکسیدان

(ROS)، طبیعی طور به شده،شناخته قوی هایاکسیدان 

 عملکرد در اساسی هاینقش و شوندمی تولید بدن در

 این با. کنندمی ایفا فیزیولوژیکی فرآیندهای و سلول طبیعی

 توانندمی هااکسیدان سایر و حد از بیش ROS حال،

 منجر و کنند مختل را بدن اکسیدانیآنتی دفاعی سیستم

 زنان در طبیعی فیزیولوژیکی عملکردهای در اختلال به

 در را اکسیداتیو استرس مهم نقش اخیر تحقیقات. شوند

 با نزدیکی ارتباط زیرا کند،می برجسته PCOS پاتوژنز

 در اختلال انسولین، به مقاومت آندروژن، سطح افزایش

 PCOS بیماران در میتوکندری آسیب و گذاریتخمک

 اکسیداتیو استرس آزمایشگاهی، هایآزمایش در. (5۳) دارد

 افزایش به منجر و دهدمی کاهش را SHBG ترشح و بیان

 در. (72) شودمی PCOS بیماران در سرم آندروژن سطح

 هاموش در NOX4 کمبود ،PCOS موش مدل یک

 استرس کاهش با را PCOS علائم بالقوه طور به تواندمی

 مسیر کردن فعال طریق از سلولی آپوپتوز و اکسیداتیو

 ۱ هموکسیژناز/NRF-2 ایهسته رونویسی فاکتور سیگنال

(Nrf-2/HO-1 )اکسیداتیو استرس. (7۳) بخشد بهبود 

 اسکلتی عضلات در( IR) انسولین به مقاومت افزایش باعث

 سیستئین استیل-N. شودمی PCOS هایموش

(NAC)، تولید کاهش پتانسیل اکسیدان،آنتی یک ROS، 

 به مقاومت کردن معکوس و میتوکندری عملکرد بهبود

 نشان را PCOS هایموش اسکلتی عضلات در انسولین

 انسولین به مقاومت و آندروژن سطح افزایش. است داده

 و میتوکندری DNA کپی تعداد کاهش در همچنین

 بارداری دوران در رحم میتوکندری در ROS سطح کاهش

 عملکرد در اختلال به منجر امر این نتیجه، در. دارد نقش

 شودمی ردوکس وضعیت در تعادل عدم و رحم میتوکندری

 سقط میزان افزایش و بارداری میزان کاهش به منجر که

 .(74) شودمی PCOS بیماران در جنین

 دیگر عوامل



 

 ممکن PCOS فنوتیپ یا شیوع کنندهتعیین عوامل سایر

 اقتصادی-اجتماعی وضعیت و محیطی سموم شامل است

  باشد،

 کیستیکپلی تخمدان سندرم درمان

 کیستیکپلی تخمدان سندرم برای درمانی هایاستراتژی

 هایدرمان. است دارویی و غیردارویی رویکردهای شامل

 اصلاح شامل کیستیکپلی تخمدان سندرم برای غیردارویی

 طب و جراحی مداخلات روانشناسی، مشاوره زندگی، سبک

 نقش هادرمان این. (77) است( TCM) چینی سنتی

 شدهسازیشخصی و ایرشته چند مدیریت در اساسی

 دارویی، مداخلات. دارند کیستیکپلی تخمدان سندرم

 ضد متفورمین، ،(OCs) خوراکی ضدبارداری داروهای مانند

 هایآگونیست ،(TZDs) هادیونتیازولیدین ها،آندروژن

 عوامل ،(GLP-1) ۱-گلوکاگون شبه پپتید گیرنده

 و( AIs) آروماتاز هایمهارکننده انسولین، به کنندهحساس

 اختلالات به مبتلا بیماران برای ها،اکسیدانآنتی

 تخمدان سندرم با مرتبط ناباروری و گذاریتخمک

 هایدرمان ۳.۱. (۸0 ،79 ،7۸) هستند مفید کیستیکپلی

 دارویی غیر

 PCOS مدیریت بنای سنگ: زندگی سبک اصلاحات

 را PCOS مدیریت بنای سنگ زندگی، سبک اصلاحات

 هایدستورالعمل توسط که همانطور دهند،می تشکیل

 زنان متخصصان کالج هایدستورالعمل مانند پیشرو بالینی

 توصیه ریزدرون غدد انجمن و( ACOG) آمریکا زایمان و

 پارامترهای بهبود هدف با اصلاحات، این. (7 ،6) است شده

 افزایش وزن، کاهش شامل علائم، کاهش و متابولیک

 تأثیر. شودمی غذایی آگاهانه هایانتخاب و بدنی فعالیت

 است، مرتبط چاقی با شدت به که ،PCOS در وزن مدیریت

 متاآنالیز، و سیستماتیک بررسی یک. است توجه قابل

 را - درصد ۱0 تا 5 از معمولاً - متوسط وزن کاهش مزایای

 کاهش و قاعدگی نظم ارتقاء انسولین، به حساسیت بهبود در

 غذایی رژیم یک. (۸۱) کندمی برجسته هیپرآندروژنیسم

 ضروری اجزای از منظم ورزش و آگاهانه تغذیه متعادل،

 شدت با ورزش دقیقه ۱50 حداقل دادن قرار هدف. هستند

 برای بدنی فعالیت هایدستورالعمل با هفته در متوسط

 و عروقی قلبی سلامت به و دارد مطابقت هاآمریکایی

 هایگزینه. (۸2) کندمی کمک PCOS در علائم مدیریت

 یا شنا روی،پیاده مانند هاییفعالیت شامل عملی

 بر غذایی، ملاحظات مورد در. (۸۳) است سواریدوچرخه

 ها،میوه از سرشار متعادل غذایی رژیم یک اهمیت

 و چربی بدون هایپروتئین کامل، غلات سبزیجات،

 مصرف کاهش که حالی در شود،می تأکید سالم هایچربی

 و انسولین پاسخ افزایش برای شدهتصفیه هایکربوهیدرات

 .(۸4) گیردمی قرار توجه مورد نیز گلوکز تنظیم

 یکپارچه مراقبت: روانشناختی پشتیبانی و مشاوره

 کیستیکپلی تخمدان سندرم برای

 هایچالش به منجر اغلب کیستیکپلی تخمدان سندرم

 ناباروری، مورد در ویژه به توجهی، قابل روانی و عاطفی

 مشاوره. شودمی متابولیسم از ناشی عوارض و بدن تصویر

 رفتاری-شناختی درمان جمله از حمایتی، روانشناختی

(CBT )دیالکتیکی رفتاری درمان و (DBT)، مؤثر طور به 

 ارتقا را آوریتاب و مقابله و پردازدمی هانگرانی این به

 شامل است ممکن که یکپارچه، مراقبت. (۸5) دهدمی

 مسائلی برای را ارزشمندی پشتیبانی باشد، زوجین مشاوره

. (۸6) دهدمی ارائه جنسی سلامت و ناباروری مانند

 کیستیک،پلی تخمدان سندرم ویژه حمایتی هایگروه

 عاطفی همبستگی که کنندمی ایجاد را ایهمدلانه جوامع

. دهند افزایش را روان سلامت توانندمی و دهندمی ارائه را

 شدید موارد در انتخابی استفاده: جراحی مداخلات ۳.۱.۳

 کیستیکپلی تخمدان سندرم

 به که کیستیکپلی تخمدان سندرم شدید موارد برای

 جراحی مداخلات دهند،نمی پاسخ کارانهمحافظه اقدامات

 ممکن ACOG مانند هاییسازمان توسط شدههدایت

 کردن سوراخ مثال، عنوان به. شوند تلقی مناسب است

 را خود اثربخشی( LOD) لاپاروسکوپی روش به تخمدان

 به مقاوم موارد در باروری بهبود و آندروژن سطح کاهش در

 اول درجه در که چاقی، جراحی. (۸7) است داده نشان دارو



 

 بهبودهای شود،می تجویز مفرط چاقی به مبتلا افراد برای

 که کندمی فراهم را علائم تسکین و توجهی قابل متابولیکی

 .(۸7) سازدمی ضروری را آن بررسی جامع، ارزیابی از پس

 

 مرسوم درمان برای نوظهور هایمکمل: چین سنتی طب

 کیستیکپلی تخمدان سندرم

 هایمکمل چین، سنتی طب از گیاهی درمان و سوزنی طب

 تخمدان سندرم مرسوم مدیریت برای را نوظهوری

 است ممکن سوزنی طب. (76) دهندمی ارائه کیستیکپلی

 هیپرآندروژنیسم کاهش قاعدگی، هایچرخه سازیعادی به

 سندرم به مبتلا زنان در انسولین به حساسیت افزایش و

 ممکن اثرات این. (۸۸) کند کمک کیستیکپلی تخمدان

 هایدهندهانتقال و هاهورمون برخی تنظیم طریق از است

 سمپاتیک عصبی سیستم فعالیت تعدیل همچنین و عصبی

 تنظیم پتانسیل گیاهی درمان. شود ایجاد پاراسمپاتیک و

 کاهش انسولین، به حساسیت بهبود قاعدگی، هایچرخه

 آکنه و هیرسوتیسم مانند مرتبط علائم رفع و آندروژن سطح

 تردقیق تحقیقات حال، این با. (۸9) است داده نشان را

 حجم و شده طراحی خوب مطالعات از استفاده با بیشتر،

 عمل هایمکانیسم اثربخشی، تعیین برای بزرگتر، هاینمونه

 برای گیاهی درمان و سوزنی طب ایمنی مشخصات و

PCOS است ضروری. 

 دارویی هایدرمان

 ضد متفورمین، خوراکی، ضدبارداری هایقرص

-GLP گیرنده هایآگونیست ها،TZD ها،آندروژن

 انسولین به کننده حساس عوامل ،1

 تنظیم برای گسترده طور به خوراکی ضدبارداری هایقرص

 زنان در هیپرآندروژنیک علائم کاهش و قاعدگی هایچرخه

 حاوی ها،فرمولاسیون این. شوندمی تجویز PCOS به مبتلا

 هورمون سطح تنظیم در مهمی نقش پروژستین، و استروژن

 فرمولاسیون انتخاب. دارند آندروژن تولید کاهش و

 و نیازها با متناسب خوراکی ضدبارداری هایقرص

 .شودمی تنظیم بیمار هر خاص ترجیحات

 استفاده دیابت برای اول درجه در که دارویی متفورمین،

 و داده افزایش را انسولین به حساسیت شود،می

 برای ویژه به را آن که دهد،می کاهش را هیپرآندروژنیسم

 متابولیک سندرم به مبتلا چاق و وزن اضافه دارای افراد

 در آن کلی ایمنی و اثربخشی حال، این با. کندمی مفید

 به نیاز و است بحث مورد PCOS ترگسترده جمعیت

 مانند آندروژنی ضد داروهای. (7۸) دارد بیشتر بررسی

 هیپرآندروژنیسم برای استات سیپروترون و اسپیرونولاکتون

 را آندروژن سطح موثر طور به و شوندمی تجویز شدید

 تسکین را آکنه و هیرسوتیسم مانند علائمی و داده کاهش

 داروها این از مدت طولانی استفاده وجود، این با. دهندمی

 لمس به حساسیت جمله از بالقوه، جانبی عوارض دلیل به

 بررسی به نیاز کبدی، سمیت و پستان شدن بزرگ پستان،

 کننده حساس عوامل عنوان به ها،TZD. (90) دارد دقیق

 و داده افزایش را انسولین به حساسیت انسولین، به

 مبتلا بیماران برای آنها. دهندمی کاهش را هیپرآندروژنیسم

 توصیه متابولیک عوارض و شدید متابولیک سندرم به

 جانبی عوارض دلیل به آنها از استفاده حال، این با. شوندمی

 خطرات و هیپوگلیسمی خطر افزایش وزن، افزایش مانند

 هایآگونیست. (9۱) است شده محدود عروقی قلبی بالقوه

 مدیریت برای جدید درمانی رویکرد یک GLP-1 گیرنده

PCOS به حساسیت بهبود وزن، کاهش که دهندمی ارائه 

. کندمی تسهیل را گلوکز متابولیسم تنظیم و انسولین

 بیماران برای آنها بالقوه اثربخشی دهندهنشان جدید شواهد

 بیشتر تحقیقات به نیاز بر و است PCOS به مبتلا چاق

 سایر. (92) کندمی تأکید آنها اثربخشی و ایمنی تأیید برای

 هایمهارکننده جمله از انسولین، به کنندهحساس عوامل

 ها،اورهسولفونیل و( DPP-4) 4-پپتیداز پپتیدیلدی

 شوند، گرفته نظر در PCOS مدیریت در است ممکن

 هیپوگلیسمی و وزن افزایش مورد در هایینگرانی اگرچه

 کندمی محدود بالینی عمل در را آنها نقش که دارد وجود

(9۳) 



 

 (AIs) آروماتاز هایمهارکننده 

AIs آروماتاز آنزیم مهار با استروژن سنتز سرکوب برای که 

 سرطان مدیریت در گسترده طور به شوند،می استفاده

 شوندمی استفاده هورمون به وابسته تومورهای و پستان

 به PCOS مدیریت در آنها از استفاده وجود، این با. (94)

 شواهد اولاً،. شودنمی توصیه دلیل چند به کلی طور

 مطالعات برخی دارد، وجود آنها اثربخشی مورد در محدودی

 پشتیبانی کلی طور به اما دهندمی نشان را بالقوه مزایای

 داروهای بالقوه جانبی عوارض ثانیاً،. دارند ضعیفی

 تراکم کاهش و واژن خشکی گرگرفتگی، مانند ضدبارداری،

 بر توجهی قابل طور به تواندمی استخوان، معدنی مواد

 استفاده نهایت، در. (94) بگذارد تأثیر بیمار زندگی کیفیت

 خطر افزایش با ضدبارداری داروهای از مدت طولانی

 بر که است شده دانسته مرتبط سرطان و رحم هیپرپلازی

 جایگزین هایدرمان گرفتن نظر در و دقیق نظارت اهمیت

 بررسی هنگام عوامل، این به توجه با. (95) دارد تأکید

 تخمدان سندرم مدیریت در ضدبارداری داروهای از استفاده

 لتروزول،. شودمی توصیه احتیاط( PCOS) کیستیکپلی

 روز 7 تا ۳ روز از معمولاً خاص، ضدبارداری داروی یک

 روز، در گرممیلی 7.5 تا 2.5 از دوزهایی در قاعدگی چرخه

. (96) شودمی تجویز گرممیلی 2.5 تدریجی افزایش با

 گوارشی، اختلالات شامل لتروزول رایج جانبی عوارض

 علاوه. (97) است شکم درد و سردرد گرگرفتگی، خستگی،

 از استفاده بالا، کیفیت با شواهد کمبود دلیل به این، بر

 برای اصلی دارویی درمان عنوان به ضدبارداری داروهای

 کیستیکپلی تخمدان سندرم به مبتلا زنان در ناباروری

 این با. (9۸) دارد بیشتر تحقیقات به نیاز و شودنمی توصیه

 داده نشان اخیر متاآنالیز و سیستماتیک بررسی یک حال،

 به آسیب عدم و درمانی مزایای دلیل به لتروزول که است

 القای برای اول خط عامل یک عنوان به باید جنین،

 که مواردی در و شود گرفته نظر در گذاریتخمک

 باشد مناسبی جایگزین نیستند، پذیرامکان دیگر هایگزینه

 کیستیکپلی تخمدان سندرم به مبتلا بیماران برای. (99)

(PCOS )استفاده هستند، گذاریتخمک عدم دچار که 

 تولد میزان( CC) سیترات کلومیفن و متفورمین از ترکیبی

 اثربخشی از که است داده نشان را اییافته بهبود بالینی زنده

 .(۱00) است گرفته پیشی تنهایی به CC یا متفورمین

 هااکسیدانآنتی

 اسید، لیپوئیک آلفا مانند ها،اکسیدانآنتی از استفاده

 ،Q (CoQ10)، NAC کوآنزیم ،E ویتامین ،C ویتامین

 منیزیم سلنیوم، کارنیتین، ملاتونین، ،(RSV) رسوراترول

 سندرم درمان در موارد، سایر میان در روی، مکمل و

 را ایامیدوارکننده نتایج ،(PCOS) کیستیکپلی تخمدان

. (۱0۱) است داده نشان اکسیداتیو استرس با مقابله در

 سندرم به مبتلا بیماران روی بر شده انجام هایآزمایش

 که است داده نشان( PCOS) کیستیکپلی تخمدان

 بخشند،می بهبود را تخمدان محیط تنها نه هااکسیدانآنتی

 را هاتخمک تعداد و دهندمی افزایش را هافولیکول بلوغ

 همچنین و گلوکز و لیپید متابولیسم بلکه دهند،می افزایش

. کنندمی تنظیم نیز را عروقی اندوتلیال هایسلول عملکرد

 کمک مزمن عوارض بروز کاهش و چاقی کاهش به امر این

 کندمی تضمین بیمار برای را بلندمدت مزایای و کندمی

 با درمان که اندداده نشان همچنین مطالعات. (۱02)

 اثرات دارای و دهدمی کاهش را خون چربی سطح استاتین

 به منجر که است اکسیدانیآنتی استرس دهندهکاهش

 .(۱04 ،۱0۳) شودمی آندروژن سطح کاهش

 PCOS در هاپیشرفت و تحقیقات آخرین

 و است تکامل حال در سرعت به PCOS تحقیقات حوزه

 تأثیر سندرم این درمان و درک بر که نوظهوری هاییافته

 :از عبارتند کلیدی هایپیشرفت گذارند،می

 شده روزبه تشخیصی معیارهای

 به منجر PCOS تحقیقات در اخیر هایپیشرفت

. است شده درمان و تشخیص در توجهی قابل هایپیشرفت

 ،ASRM و ESHRE از شده روزبه هایدستورالعمل

 این. اندبخشیده بهبود را PCOS درمان و تشخیص ثبات

 جایگزینی عنوان به را سرم AMH آزمایش ها،دستورالعمل

 در بزرگسالان PCOS تشخیص برای لگن سونوگرافی برای



 

 تغییر بدون اصلی تشخیصی معیارهای. (7 ،6) اندگرفته نظر

 و هیپرآندروژنیسم نامنظم، قاعدگی بر و اندمانده باقی

 هایشاخص عنوان به کیستیکپلی تخمدان مورفولوژی

 هایدستورالعمل. دارند تأکید PCOS تشخیص اصلی

 عنوان به نامنظم قاعدگی اهمیت بر همچنین شده روزبه

 ارزیابی از و کنندمی تأکید PCOS اولیه بالینی تظاهر یک

 عروقی، قلبی هایبیماری مانند همراه هایبیماری بیشتر

 برای. کنندمی حمایت آندومتر سرطان و گلوکز تحمل عدم

 معیارهای اساس بر متمایز تشخیصی هایپروتکل نوجوانان،

 BioMed Central (BMC) در شده مشخص

Medicine اندشده تعیین (۱05) 2020 سال در. 

 مدیریت و دقیق نظارت هادستورالعمل این نتیجه، در 

 اولویت در را PCOS در «خطر وضعیت» شواهد بر مبتنی

 تقویت برای را مراقبت سازیشخصی و دقت و دهندمی قرار

 .دهندمی افزایش بیمار نتایج

 مدرن هایدرمان

 مرتبط انسولین به مقاومت مدیریت برای نوظهور هایدرمان

 بررسی دست در نیز متابولیک عملکرد اختلال و PCOS با

 ،GLP-1 گیرنده هایآگونیست جمله از هستند،

 و( SGLT2) 2 گلوکز-سدیم کوترانسپورتر هایمهارکننده

 هایآگونیست. دهندمی قرار هدف را چاقی که داروهایی

 عملکرد که هستند داروها از ایدسته GLP-1 گیرنده

 ترشح که ایروده هورمون یک گلوکاگون، شبه ۱ پپتید

 را کند،می کند را معده تخلیه و کندمی تحریک را انسولین

 ایدسته SGLT2 هایمهارکننده. (9۱) کنندمی تقلید

 بازجذب که هستند دیابت ضد داروهای از جدید نسبتاً

 ادرار در را گلوکز دفع کنند،می مهار را کلیه در گلوکز

 کاهش را خون گلوکز سطح نتیجه در و دهندمی افزایش

 به مقاومت در توجهی قابل طور به چاقی. (۱06) دهندمی

. دارد نقش PCOS در متابولیک عملکرد اختلال و انسولین

 یک عنوان به چاقی دهنده قرار هدف داروهای نتیجه، در

 انسولین به مقاومت مدیریت برای بالقوه درمانی گزینه

. اندشده ظاهر متابولیک عملکرد اختلال و PCOS با مرتبط

 به مقاومت مدیریت در ایامیدوارکننده نتایج داروها این

 مبتلا بیماران در متابولیک عملکرد اختلال و( IR) انسولین

 در آنها بالقوه نقش اکنون و اندداده نشان 2 نوع دیابت به

PCOS داد نشان مطالعه یک. (۱07) است بررسی حال در 

 تواندمی PCOS چاق بیماران در سماگلوتید از استفاده که

 متابولیکی نشانگرهای بهبود و وزن کاهش در مثبتی نتایج

. (۱0۸) باشد داشته ناشتا خون قند و HOMA-IR مانند

 و کردند تجربه را توجهی قابل وزن کاهش بیماران اکثر

 دست خود قاعدگی چرخه شدن عادی به حتی برخی

 برای ارزشمندی گزینه سماگلوتید رسدمی نظر به. یافتند

 سبک تغییرات به تنهایی به است ممکن که است کسانی

 در هادرمان این. (۱0۸) باشند نداده خوبی پاسخ زندگی

 اما اند،بوده نویدبخش بالینی و تجربی هایآزمایش

 ایمنی. (۱09) دارد وجود آنها بالینی پذیرش در هاییچالش

 بالقوه تأثیر ،PCOS بیماران در مدت طولانی اثربخشی و

 تغییرات عروق، و قلب سلامت و جنین رشد باروری، بر

 تداخلات و بهینه دوز هایرژیم درمان، به پاسخ در فردی

 نیاز همگی ها،OC و معمولی دیابت ضد داروهای با دارویی

 درک برای بیشتر تحقیقات بنابراین،. دارند عمیق بررسی به

 درمانی هایاستراتژی این هایمحدودیت و کامل پتانسیل

 .است ضروری جدید

 نوآورانه مدیریت هایاستراتژی 

 نتایج تنها نه مثل تولید فناوری در نوآورانه رویکردهای

 زندگی کلی کیفیت بلکه اند،بخشیده بهبود را باروری

 هاپیشرفت اینجا، در. اندداده افزایش نیز را PCOS بیماران

 نقش بر تمرکز با را مثل تولید مدیریت هایاستراتژی در

 سیتوپلاسمی داخل تزریق با( IVF) آزمایشگاهی لقاح

 جدید غیرتهاجمی هایتکنیک همچنین و( ICSI) اسپرم

 درمان برای( UAE) رحمی شریان آمبولیزاسیون مانند

 PCOS بیماران در آندومتر هایناهنجاری و رحمی فیبروم

 آن در که آزمایشگاهی روش یک ،IVF. کنیممی خلاصه

 برای را باروری درمان شوند،می بارور اسپرم توسط هاتخمک

 و دست ناباروری با که PCOS به مبتلا زنان از بسیاری

 معرفی. (۱۱0) است کرده متحول کنند،می نرم پنجه

ICSI، به مستقیماً واحد اسپرم یک آن در که تکنیکی 



 

 هایروش موفقیت میزان شود،می تزریق تخمک داخل

IVF هافناوری این. (۱۱۱) است بخشیده بهبود بیشتر را 

 هاییبارداری به تا است ساخته قادر را PCOS بیماران

 این با. شدندمی تلقی دستیابی غیرقابل قبلاً  که یابند دست

 چالش عاطفی و جسمی نظر از تواندمی فرآیند این وجود،

 چندگانه هایبارداری از بالاتری نسبتاً خطر و باشد برانگیز

. دارد وجود( ICSI و IVF) هاتکنیک این با مرتبط

 درمانی خدمات دهندگان ارائه که است ضروری بنابراین،

 و کرده ارزیابی دقت به را بیمار هر فرد به منحصر شرایط

 کنند تعیین را مثل تولید مدیریت استراتژی ترینمناسب

(۱۱2، ۱۱۳). 

 و رحمی فیبروم به مربوط عوارض اغلب PCOS بیماران

 در است ممکن که کنندمی تجربه را آندومتر هایناهنجاری

 ناباروری و لگن درد قاعدگی، شدید خونریزی مانند علائمی

 شامل شرایط این برای مرسوم هایدرمان. (۱۱4) کند بروز

 قابل عوارض و خطرات که است تهاجمی جراحی مداخلات

 ها،نگرانی این رفع برای. دارد همراه به را توجهی

 عنوان به UAE مانند جدید غیرتهاجمی هایتکنیک

 شامل UAE. اندشده بررسی جایگزین درمانی هایگزینه

 مسدود برای رحمی هایشریان به آمبولیک عوامل تزریق

 کوچک به منجر که است هافیبروم به رسانیخون کردن

 تهاجمی کم روش این. شودمی مرتبط علائم کاهش و شدن

 دارد، سنتی جراحی رویکردهای به نسبت متعددی مزایای

 حفظ و ترکوتاه بهبودی زمان عوارض، خطر کاهش جمله از

 .(۱۱5) رحم عملکرد بهتر

 غیرتهاجمی، هایدرمان و مثل تولید مدیریت بر علاوه

 برای دیگری نوآورانه رویکردهای بررسی حال در محققان

 موارد این. هستند PCOS هایپیچیدگی به رسیدگی

 جایگزین و مکمل طب و شده سازیشخصی پزشکی شامل

 روانی حمایت و گیاهی داروهای یوگا، سوزنی، طب مانند

 PCOS برای نوآورانه مدیریت هایاستراتژی. (۱۱6) است

 و متنوع رویکردهای زیرا دهد،می آرامش و امید بیماران به

 هااستراتژی این. هستند ظهور حال در همچنان یکپارچه

 پزشکی غیرتهاجمی، هایدرمان مثل، تولید فناوری شامل

 حمایت و دارو زندگی، سبک تنظیم شده،سازیشخصی

 نوآورانه هایدرمان این اجرای حال، این با. شوندمی روانی

 هایپاسخ و فردی هایتفاوت پزشکان که است آن مستلزم

 را بهینه اثربخشی و باشند داشته نظر زیر دقت به را درمانی

 حداقل به را احتمالی خطرات حال عین در و کنند تضمین

 مدیریت در نیز ایرشته بین همکاری و تحقیقات. برسانند

PCOS مختلف هایرشته متخصصان از و است مهم بسیار 

 روانپزشکی و مثل تولید پزشکی زنان، ریز،درون غدد مانند

 درمان و تشخیص استانداردهای نتیجه در و بردمی بهره

PCOS دهدمی ارتقا را. 

 مرگ اصلی علل از یکی( PIH) بارداری از ناشی خون فشار

 توجه قابل تهدیدی و است ناتالپری دوران در مادران میر و

. (۱۱7) شودمی محسوب نوزاد و مادر سلامت برای

 PCOS 3 به مبتلا زنان که دهدمی نشان فعلی تحقیقات

 برابر سه و PIH به ابتلا خطر معرض در بیشتر برابر 4 تا

( GDM) بارداری دیابت به ابتلا خطر معرض در بیشتر

 و چاقی انسولین، به مقاومت. (۱۱۸) هستند

 فشار به ابتلا خطر افزایش اصلی عوامل هیپرآندروژنیسم

 PCOS به مبتلا زنان بین در بارداری دوران در بالا خون

 زنان در آنولاسیون/الیگو ویژگی به توجه با. (۱۱9) هستند

 اغلب آنها ،(PCOS) کیستیکپلی تخمدان سندرم به مبتلا

 و لتروزول کلومیفن، مانند) گذاریتخمک القای داروهای به

 که دارند نیاز IVF مانند باروری کمک هایفناوری و( غیره

. بگذارد تأثیر آنها چندقلویی بارداری میزان بر تواندمی

 نوزادی و زایمانی مختلف عوارض با چندقلویی بارداری

 PCOS بیماران در چندقلویی بارداری میزان. است همراه

 جمله از عوارضی خطر افزایش به منجر که است بیشتر

 از پس خونریزی زودرس، زایمان غشاها، زودرس پارگی

. (۱20) شودمی جنین رشدی هایناهنجاری و زایمان

 است، چندقلویی بارداری عارضه ترینشایع زودرس زایمان

 هایبارداری با مقایسه در دوقلویی هایبارداری که طوری به

 خطر برابر ده و زودرس زایمان خطر برابر شش قلویی،تک

 دهندمی افزایش را تولد هنگام کم وزن با نوزادان زایمان

 برای ژنتیکیاپی و ژنتیکی تحقیقات 4.4. (۱22 ،۱2۱)
PCOS 



 

 ژنتیکی مستعد هایجایگاه ژنومیک، در اخیر هایپیشرفت

 کشف را PCOS با مرتبط ژنتیکیاپی نشانگرهای و بالقوه

 آن پاتوفیزیولوژی و علت شدن روشن باعث که اند،کرده

 ارائه را شدهسازیشخصی درمانی مداخلات پتانسیل و شده

 .دهدمی

 نشان را خاصی ژنومی نواحی ژنتیکی، حساسیت هایجایگاه

 هستند، مرتبط PCOS به ابتلا خطر افزایش با که دهندمی

 است شده داده نشان GWAS چندین توسط که همانطور

 شناسیعلت در را ژنتیکی عوامل توجه قابل تأثیر که

PCOS مقیاس در مطالعات این. (۱2۳) اندکرده برجسته 

 با توجهی قابل طور به که را رایجی ژنتیکی تغییرات بزرگ،

 هایجایگاه جمله از هستند، مرتبط PCOS تشخیص

 سنتز لیپید، متابولیسم انسولین، سیگنالینگ در دخیل

 حال، این با. اندکرده شناسایی ،GnRH تنظیم و آندروژن

 تغییر بدون که را ژن عملکرد در ارثی تغییرات ژنتیک،اپی

 بر بالقوه طور به و دهندمی رخ ایزمینه DNA توالی

 بررسی گذارند،می تأثیر PCOS مانند هاییبیماری توسعه

 ژنتیکیاپی نشانگرهای ،PCOS مورد در تحقیقات. کندمی

 (۱25) هیستون اصلاح و DNA (124) متیلاسیون مانند

 را غیرطبیعی ژنتیکیاپی الگوهای که است کرده بررسی را

 نقش نتیجه در و کندمی آشکار PCOS بیماران در

 .دهدمی نشان سندرم این پاتوفیزیولوژی در را ژنتیکاپی

 در ژنتیکیاپی و ژنتیکی تحقیقات پیشرفت، وجود با

PCOS به نیاز و است مانده باقی خود اولیه مراحل در 

 از فعلی درک گسترش و اعتبارسنجی برای بیشتر تحقیقات

 شدهسازیشخصی درمانی مداخلات توسعه. دارد عوامل این

 توسعه مستلزم ژنتیکی،اپی و ژنتیکی هاییافته اساس بر

 صرفهبهمقرون درمانی هایپروتکل و تشخیصی هایآزمایش

 بیمار، خصوصی حریم جمله از اخلاقی، ملاحظات. است

 آزمایش بالقوه ناخواسته پیامدهای و ژنتیکی تبعیض

 برای مقررات و هادستورالعمل طریق از باید نیز ژنتیکی،

 مسئولانه بالینی استفاده تضمین و بیمار حقوق از محافظت

 با .گیرند قرار توجه مورد ژنتیکیاپی و ژنتیکی هایداده از

 ژنتیکیاپی و ژنتیکی مبانی از ما درک مداوم پیشرفت

PCOS، این اساس بر شدهسازیشخصی درمانی مداخلات 

 به مبتلا افراد در بالینی پیامدهای بهبود نویدبخش هایافته

PCOS و ترسالم زندگی سازدمی قادر را آنها و است 

 .باشند داشته تریبخشرضایت

 نتیجه گیری

 غدد اختلال یک( PCOS) کیستیکپلی تخمدان سندرم

 و مزمن گذاریتخمک عدم با بیماری این. است ریزدرون

 سایر برخلاف شود،می مشخص تخمدان عملکرد اختلال

 یا غیرفعال هاتخمدان آنها در که گذاریتخمک اختلالات

 بر هادرمان بیشتر حاضر، حال در. هستند غیرطبیعی

 علائم کاهش بر درمان. است متمرکز بیمار اصلی شکایت

 به دستیابی و قاعدگی نظم بازگرداندن هیپرآندروژنیسم،

 سندرم از ناشی ناباروری درمان در. دارد تمرکز بارداری

 به( آروماتاز مهارکننده یک) لتروزول کیستیک،پلی تخمدان

 استروژن ضد یک) سیترات کلومیفن از ترموفق رسدمی نظر

 یک توسط که هنگامی. باشد( ناباروری مرجع داروی یک و

 حفظ در بیماران به تواندمی شود، ارائه ایرشته چند تیم

 بدن، چربی کاهش مانند زندگی، سبک در مناسب تغییرات

. کند کمک باروری سلامت افزایش و متابولیسم افزایش

 نوع ترینرایج ترکیبی خوراکی ضدبارداری داروهای

 اختلال برای ترجیحی درمان و هستند آندروژن مهارکننده

 باردار خواهندنمی که هستند PCOS بیماران در قاعدگی

 در PCOS به مبتلا زنان برای باید وزن کاهش. شوند

 همراه متعادل و سالم غذایی رژیم یک زیرا گیرد قرار اولویت

 دهد، افزایش را متابولیسم تواندمی منظم ورزش با

 ایمن وزن کاهش به و دهد افزایش را انسولین به حساسیت

. بخشدمی بهبود را آنها جسمی سلامت امر این. کند کمک

 بر علاوه( PCOS) کیستیکپلی تخمدان سندرم علائم

 سندرم ،(IR) انسولین به مقاومت شامل مثلی، تولید علائم

 از ما درک. است خفیف مزمن التهاب و( MS) متابولیک

 تخمدان سندرم درمان و تشخیص پاتوفیزیولوژیک، فرآیند

 .است کرده پیشرفت اخیراً( PCOS) کیستیکپلی
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