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 ده يچک
از  يناش يدرصد نابارور 75و عامل  زيراختلالات غدد درون نيترجياز را يکي( PCOS) کيستيکيسندرم تخمدان پل دف:ه

ها مواجه آندوژن اديو عوارض ازد گومنورهيبا ال PCOS. زنان مبتلا به روديشمار مهب يبارور نيدر سن يگذاراختلالات تخمک
از بحث  يکيهاست که به سندرم سال نيزمان اثرگذار است. اطور همبه اهآن يو بارور يزندگ تيفيک يهستند که بر رو

 يماريب کيسندرم  نياز آن است که ا يامروزه حاک قاتيشده است. تحق ليتبد زيرمباحث در در رابطه با غدد درون نيزتريبرانگ
 يکه در سراسر جهان بر رو قاتين تحقيا يجهي. نتابنديهستند که به نسل بعد انتقال م ليدر آن دخ ييهااست و ژن يوراثت

اند مسئول قرار گرفته يکه مورد بررس ييهااست. ژن افتهي رييها تغاز ژن يبرخ انيکه ب دهديهزاران زن انجام شده است، نشان م
هستند. اگرچه هنوز علت  نيسنتز و عملکرد انسول ها،نيگنادوتروپ ميها، تنظعملکرد آن ميو تنظ يدياستروئ يهاهورمونسنتز 
 يطيمح يهايآلودگ و هي، تغذيسبک زندگ ،يکيبر نقش عوامل ژنت ياما شواهد مبتن ستيمشخص ن PCOS ييزايماريب ياساس

. مطالعات ابديمحور بهبود فرد يسندرم ناهمگون با کمک پزشک نياست درمان ا ديرو امنيوجود دارد. از ا يماريب نيا يريگدر شکل
باشند را   PCOS در ييزايمارينقش فعال ب يکه ممکن است دارا يعوامل مختلف نيشود تا ارتباط ب انجام ديبا يترشيب يليتکم
 .ابنديدر

  
 محورفرد يپزشک ز،يردرون، غدد کيژنت ک،يستيکيسندرم تخمدان پلهاي کليدي: واژه

 

 مقدمه
 ياز علل نابارور يکيو  عيشا يسندرم کيستيکيتخمدان پل

 في[. اساس تعر1] شوديمحسوب م يزنان در سن بارور
 راني[ و در ا2درصد ] 8-5در جهان  (NIH) سلامت يمل تويانست

[ 4درصد ] 4/14روتردام  ارياساس مع [ و بر3درصد ] 7/11
. شونديم يماريب نيمبتلا به ا يبارور نيدر سن يرانياز زنان ا

به  توانيم ينوجوان نيآن در سن ينيتظاهرات بال نيتراز مهم
 ادياز ازد يناش يپوست يهايماريب ،ياختلالات قاعدگ

 ياقهوه يمو، نواح زشيو ر سميرسوتيه آکنه، جمله از هاآندوژن
و در  نيگردن و بازوها به علت مقاومت به انسول يرنگ رو

از جمله  يعوارض مشکلات نيعلاوه بر تداوم ا يبارور نيسن
به سقط  يو در صورت باردار ينامنظم و نابارور يگذارتخمک

افراد مبتلا  يسرم يهاشيآزما يدر بررس [.5مکرر اشاره کرد ]
 يکولياز هورمون رشد محرک فول يترنييسطوح پا PCOS به

(FSH)يجنس هورمون به شوندهمتصل ني، گلوبول  (SHGB)  و

از  يسطوح بالاتر نيچن، هم(HDL) بالا تهينسبا دا نيپوپروتئيل
کلسترول و  ن،ي، تستوسترون، انسول(LH) کنندهئنهيهورمون لوت

عوامل  نيا .[7،6سبت به افراد سالم مشاهده شد ]ن ديريسيگليتر
فشار خون شده که  شيو افزا نيمقاومت به انسول ،يباعث چاق

و  يقلب يهايماريو ب 2 نوع ابتيدر دراز مدت خطر ابتلا به د
 يبه بررس کي[. امروزه علم ژنت8] دهديم شيرا افزا يعروق

 ايکشف ژن  شکي. بپردازديم هايماريعلل ب نيترياديبن
در  ينقطه عطف زيرغدد درون ختلالاتمربوط به ا يهاژن

محسوب  يپزشک نينو يهاو درمان با کمک روش يريشگيپ
موثر  ديژن کاند 70از  شي، ب. در طول دو دهه گذشتهشوديم

حال، به  نيا با. اندشده يابيارز کيستيکيدر سندرم تخمدان پل
مطالعات  نياز ا ياريبس جينتا ،يپيو فنوت يکيژنت يناهمگن ليدل
دهد يم نشان هادوقلو ي[. مطالعات بر رو9مانده است ] جهينتيب

از  ي[. برخ10است ] يسندرم به شدت وراثت نيا يولوژيکه ات
غالب اشاره  يبه وجود وراثت اتوزوم ينيبال يکيمطالعات ژنت

 42/9/1400 تاريخ پذيرش: 1/6/1400: تاريخ دريافت                     asadim@tums.ac.ir    09121832739       تلفن:نويسنده مسئول،  *
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صفت  کيسندرم  نيند که امعتقد ياکه عده يحال دارد، در
 يبند[. گرچه دسته11] باشديم کيگوژنيال يهيبا پا دهيچيپ

سندرم تخمدان  در يکيها به شدت از نقش عوامل ژنتخانواده
 يپيفنوت يهايژگيو ياما ناهمگون کنديم يبانيپشت  کيستيکيپل

سهم عوامل  تيخانواده اهم کي يمختلف و حت يهادر خانواده
 يبندمطالعه جمع نيهدف از ا [.12] شوديرا متذکر م يطيمح
مرتبط با سندرم تخمدان  يهاارگان يانجام شده بر رو قاتيتحق

 ه،يکل فوق غدد و هااز جمله تخمدان کيستيکيپل
 يارتباط آن با پزشک يو پانکراس و بررس هانيگنادوتروپ

در سنتز و  ليدخ يهاژن يبررس نيا ي. در طباشديمحور مفرد
 يساختار مولکول ،يدياستروئ يهاعملکرد هورمون

 يآن همگ يهارندهيو گ نيانسولژن  نيچنو هم هانيروپگنادوت
محور به عنوان فرد يپزشک. اندقرار گرفته يابيمورد ارز

و درمان،  امروزه به  صيروش تشخ نيتررفتهشيو پ نيدتريجد
سبک  نيبدل شده است. در ا يدر مباحث مولکول يبحث اصل

هر فرد، درمان  يبا استفاده از مشخصات مولکول ،يپزشک نينو
است  ديام .شوديآن فرد ارائه م يمناسب برا يو روش زندگ

 شرفته،يپ يو سلول يمولکول يهايآوربا استفاده از فن ميبتوان
را  کيستيکيسندرم تخمدان پل جاديدر ا ليدخ يکيعوامل ژنت

 نيا يرا برا ياديبن درمان محورفرد يکشف و با کمک پزشک
 .ميريبگ شيناهمگون در پ يماريب

توسط  یدیاستروئ یهاهورمون دیدر تول لیدخ یهاژن
  هیکل فوق غدد وتخمدان 

در زنان مبتلا به سندرم  ييايميوشيب يناهنجار نيترعيشا
 ل،يدل نياست. به هم يپرآندروژنمي، هکيستيکيتخمدان پل

 نيب يارتباطات اي ارتباط تا بودند تلاش در هامحققان مدت
 وسنتزيب ريدر مس ليدخ يهاو ژن کيستيکيسندرم تخمدان پل

در  ليدخ يهاژن نيترکنند. مرتبط دايآندروژن پ
 CYP21  و  CYP11a   ،CYP17،CYP19،دوژنزياستروئ

 CYP11a دو ژن تباطار انيم نيا [. که در13] باشنديم

 ميخواه يرا بررس کيستيکيبا سندرم تخمدان پل  CYP19و
کلسترول به  لي، تبددوژنزيمرحله در استروئ نيکرد. اول

 يجانب رهيشکاف زنج ميپروژسترون است که توسط آنز
 شده است در يکدگذار CYP11 که توسط ژنP450  توکروميس

مرحله  کي ليتبد ني[. ا14شود ]يم زيکاتال 15q24 هيناح
 کيو همکاران  ياست. قران دوژنزياستروئ زانيم کنندهمحدود

انجام داد و ارتباط  PCOS زن مبتلا به 97 يمطالعه بر رو
با  CYP11A يهاسطح تستوسترون سرم و آلل نيب يداريمعن

، متشکل از  (UTR)رجمهبدون ت’ 5 منطقه
 يهايتوال سميمورفيپل ديپنتانوکلئوت  n (TTTTA)يتکرارها

 -[. دو مطالعه مورد15، نشان داد ](VNTR) يمتنوع تکرار

[ 17] نيدر چ يگريد [ و16] ونانيدر  يکي گريشاهد مستقل د
 دييتأ  PCOS و  CYP11aنيارتباط ب هاافتهي نياز ا تيحما در

در انگلستان و فنلاند با وجود  ي، مطالعات بعدحال نيکردند. با ا
 نيا نيب يداريارتباط معن افتنيتعداد نمونه قابل توجه موفق به 

 به[. 19،18] اندنشده PCOS و VNTR يهاو آلل يمنبع ژن
 نينقش ا دييتأ يبرا ترشيب قاتيمتفاوت، تحق جينتا نيا ليدل

 يمياست. کمپلکس آنز ازيمورد ن PCOS يولوژيژن در ات
 يهاديها( را به استروئآندروژن)C19  يهادياستروئ آروماتاز،

C18 (هااستروژن )از  يميآنز يمجموعه ني. اکنديم ليتبد
ردوکتاز  P450 توکروميس NADPH آروماتاز و P450 توکروميس

واقع  CYP19 توسط  P450arom [ و20] استشده  ليتشک
[. کمبود آروماتاز در 21شده است ] يکدگذار  P21.1 15در

گزارش شده است.  کيپرآندروژنيمبتلا به ه مارانياز ب يبرخ
 شوديم استروژن کمبود وآندوژن  اديکمبود باعث ازد نيا
 کيستيکيتخمدان پل يميستوشيمونوهي[. مطالعات ا23،22]

آنترال  يهاکوليآروماتاز را در فول تيفعال گونهچينتوانست ه
و همکاران ثابت  کسوي[. ار24مختلف نشان دهد ] يهادر اندازه

 ييهاکوليدست آمده از فولهب يگرانولوزا يهاکردند که سلول
 کيستيکيمتوسط، در زنان مبتلا به سندرم تخمدان پل زيبا سا

و  وکيمياکي ،ه[. به طور مشاب25آروماتاز دارند ] يکم تيفعال
کنترل،  يهاکوليبا فول سهيمقا در که اندهمکارانش نشان داده

 يحاو کيستيکيتخمدان پل يافراد دارا يهاکوليتمام فول
 يستيز تيو فعال ولي، استراد P450arom mRNAکم ريمقاد
نشان  هاافتهي ني[. ا26تر هستند ]کننده آروماتاز کمکيتحر

 مارانيب يهاکوليممکن است در فول تازآروما تيکه فعال دهديم
و ممکن است  ابديکاهش  کيستيکيمبتلا به سندرم تخمدان پل

به رشد  تيکاهش فعال نياز ا يآندروژن ناش حد از شيمقدار ب
ژن  کي CYP19 ايکه آ نيکمک کند. ا هاکوليفول يعيطب ريغ

 اياست  کيکستيسندرم تخمدان پل ييزايماريب يبرا ديکاند
قرار گرفته است. مطالعات  يمورد بررس سم،يپرآندروژنيه

 CYP19 يهاانتيرا نشان نداد که وار يشواهد چيه يغربالگر

حال، مطالعات  نيا با[. 27نقش دارد ] PCOS يشناسدر علت
و  (SNP) يديتک نوکلئوت يهايمرتبط با استفاده ازچند شکل

 ترونبا سطح تستوس PCOS نشان دادند که علائم هاپيهاپلوت
 [.28سرم ارتباط دارند ]

 یدیاستروئ یهادر عملکرد هورمون لیدخ یهاژن
 يدسترس (SHBG) سرم يمتصل به هورمون جنس نيگلوبول
 هااتصال آندوژن کند.يم ميهدف تنظ يهاها را به بافتآندروژن

 هاهورمون نيا يکيمتابول بيباعث کاهش تخر نيولگلوب نيا به
. سطوح شوديمقدار آزاد و متصل هورمون م نيتعادل ب ميتنظ و

 نييپا سميپرآندروژنيمبتلا به ه مارانيدر ب معمولاً SHBG يسرم
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که به  ک،يستيکيدر ارتباط با سندرم تخمدان پل ژهيواست، به
 [.29] کنديم ککم يبافت يهادر دسترس بودن آندوژن شيافزا

SHBG  شده  ديتول کيمريهمودا نيکوپروتئيگل کيانسان از
هزار  4ژن  کي توسط وشده  ليتشک يکبد يهاتوسط سلول

 کي[. 30] شوديم يرمزگذار 17p12-p13در  يجفت باز
، در پروموتر  n (TAAAA)،يديپنتانوکلئوت  يتکرار يچندشکل

است، وجود  ثرژن مو نيا يسيرونو تيکه بر فعال SHBG ژن
 نيا ايشده است که آ يبررس ها،داده ني[. با توجه به ا31دارد ]

 يهايچندشکل ايدر ارتباط هستند و آ PCOS با هايچندشکل
در  يسرم SHBG در سطوح يبه تنوع فرد توانديم يعملکرد

 جهيکمک کند و در نت کيستيکيزنان مبتلا به سندرم تخمدان پل
قرار دهد.  ريهدف را تحت تاث يهاتباف به هاآندوژن يدسترس

 يداريارتباط معن يوناني تيمطالعات انجام شده در جمع يط
، مطالعه نيکردند. در ا دايپ PCOS و هايچندشکل نيا نيب
بار تکرار هستند  8از  شيب ياغلب دارا PCOS مبتلا به مارانيب

 از ترکم ها،آلل کيپراندروژنيکنترل ه يهاکه در گروه يدر حال
که  PCOS مبتلا به مارانيب ن،يتکرار را دارا بودند. علاوه بر ا 8

 يترکم SHBG سطوح يدارند و دارا يتريآلل طولان پيژنوت
در زنان  ري[. طبق مطالعه اخ32نسبت به افراد کنترل هستند ]

 تريطولان يهانشان داده شده است که آلل سميرسوتيمبتلا به ه

(TAAAA) nطح، باعث کاهش س SHBG با  سهيسرم در مقا
[. اگرچه اوربانک و همکاران با 33] شوديم يشش آلل تکرار

ژن  کي SHBG گرفتند که ژن جهيتوجه به شواهد موجود، نت
 نيارتباط ب چي[، اما ه34است ] PCOS بالقوه در پاتوژنز ديکاند

  [.13نکرند ] دايپ PCOS و SHBG به محل ژن کيپروموتر نزد
 نیو عملکرد گنادوتروپ میدر تنظ لیدخ یهاژن

است که از  نيکوپروتئيگل کي (LH) کنندهنهيلوتئ هورمون
 ادآز زيپوفيه نيشيبخش پ شده و از ليتشک β وα  رواحديدو ز

غالباً در  LH عملکرد رييو تغ LH سطح شي. افزاشوديم
با عدم  هايناهنجار نيو ا شوديمشاهده م  PCOSمارانيب

بر  LH نامطلوب رياز تأث يحداقل بخش قياز طر يگذارتخمک
-βواحدريژن رمزگذار ز ن،ي[. بنابرا35بلوغ تخمک همراه است ]

LH  يژگيکه مسئول و LH مارانياست در ب PCOS يبررس 
با  LH از يعيطب ريشکل غ کي، [. در ابتدا13شده است ]

، در ژن Ilg15Thr و  Trp8Arg،يادو نقطه يهاجهش
 هاجهش نيا ن،يا بر[. علاوه 36شد ] ييشناسا  β-LHواحدريز
  ينيهورمون لوتئ يهاانواع مولکول در يساختار راتييتغ

(Variant-LH) امديپ حال[. 37] اندکرده جادياv-LH   در زنان
قرار  يمورد بررس کيستيکيتخمدان پل يدارا مارانيسالم و ب

-βواحدريها در ژن زجهش نيگرفت و مشخص شد که وقوع ا

LH  در زنان مبتلا به PCOS ترشيبا زنان سالم ب سهيدر مقا 

مطالعه  نيا يهارگروهيز ليو تحل هيتجز گر،يد ي. از سوستين
 پيبالاتر ژنوت يفراوان يچاق دارا PCOS مارانينشان داد که ب

هستند  يبا گروه کنترل چاق سهيدر مقا v-LH در گوتيهتروز
با  ينتوانستند ارتباط گريحال، مطالعات د ني[. با ا38،13]

، ي[. به طور کل41-39کنند ] دايپ کيستيکيسندرم تخمدان پل
رسد در ياما به نظر م ستيها مشخص ن v-LHينقش عملکرد

 نيستاتينباشد. فول ياتيزنان ح ينابارور اي PCOS زپاتوژن
(Follistatin) ،شده تک  يگذارمونومر رمز نيکوپروتئيگل کي

 نقش با و گردديم انيب FST که توسط ژن باشديم يژن
 نيباعث مهار ا  (Activine)نيويبالا به اکت ليم با شوندهمتصل
است که  مريدا نيکوپروتئيگل کي نيوي. اکتشوديم نيپروتئ

و  FSH و باعث ترشح باشد،يم -TGF β  متعلق به ابرخانواده
آندروژن توسط  ديتول تخمدان و مهار کوليبلوغ فول ن،يانسول

 شيب اني[. در واقع، ب42] شوديم ،LH شده باکيتخمدان تحر
منجر به سرکوب سطح  ختهيترار يهادر موش نيستاتيفول حد از

[. 43] شوديتخمدان م کولوژنزيو بازداشتن فول FSH يسرم
 غلظت نيستاتيفول شيافزا ليبه دل نيوياکت يسازيخنث نيبنابرا

FSH آندروژن  ديشده، تول کوليدهد، مانع بلوغ فوليرا کاهش م
جا . از آنسازديرا مختل م نيو ترشح انسول دهديم شيافزا را

هستند، ژن  PCOS يمعمول يهايژگياز و راتييتغ نيکه همه ا
مورد  PCOS در ديژن کاند کيعنوان هب نيستاتيکدکننده فول

در  [. در ابتدا، اوربانک و همکاران44قرار گرفت ] يبررس
مبتلا به سندرم  نوادهخا 150بالقوه را در  ديژن کاند 37مجموع 

 يکردند و فقط ارتباط آمار يبررس کيستيکيتخمدان پل
گزارش   PCOSو نيستاتيژن کدکننده فول نيرا ب يداريمعن

 ژن با رابطه در ترجامع يحال، مطالعات بعد ني[، با ا34کردند ]
 اوردهيبه دست ن يارتباط قابل توجه چيه نيستاتيفول کدکننده
 [.46،45است ]
  نیعملکرد انسول و دیدر تول لیدخ یهاژن
، نشان داده شد که اکثر زنان مبتلا به شيدو دهه پ باً يتقر

با  سهيچاق، در مقا ريغ ايچاق  کيستيکيسندرم تخمدان پل
و  نياز مقاومت به انسول يدرجات متفاوت ،يزنان عاد

را نشان  يجبران  (Hyperinsulinemia)ينمينسوليپرايها
شد و  يآورجمع ياکنندهاز آن شواهد قانع [. پس47دهند ]يم

و مقاومت به  ينميپرسوليدر حال حاضر، اثبات شده است که ها
محسوب  PCOS مبتلا به مارانيب رکمشت يهايژگياز و نيانسول

در عملکرد و  ليدخ يهااز ژن ياريبس ن،ي[. بنابرا48] شوديم
مورد  PCOS در پاتوژنز ديکاند يهابه عنوان ژن نيترشح انسول

 رندهيو ژن گ (INS) نيانسول ژن. اندقرار گرفته يبررس
در ترشح  ليدخ يهاژن نيتربه عنوان مرتبط  (INSR)نيانسول

  (INS)نيمورد بحث قرار گرفته است. ژن انسول نيو عمل انسول
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 Tyrosine) لازيدروکسيه نيروزيت يهاژن نيب  11p15.5در 

Hydroxylase, TH) و IGF-II يدارد و شامل تکرارها قرار 
 کننده ژنميتنظ’ 5واقع در منطقه   (VNTR)ريمتغ همپشت سر

INS [ چندشکل49است .]ي VNTR ژن يسيرونو زانيم INS 

[. تعداد 51] کنديم ميرا تنظ IGF-II و احتمالاً ژن کدکننده [50]
 ليو به دل باشديم 200تا  26از  نيژن انسول VNTR يتکرارها

سه  يادار INS ، ژنVNTR چند شکل بودن يژگيو نيهم
 يشکلچند نيترکوتاه يکه دارا I کلاس يهاکلاس است. آلل

VNTR کلاس يهاتکرار است. آلل 40شامل  باشنديم II 

 معمول رياند و در قفقازها غشده ليتکرار تشک 80معمولاً از 
را  سميمورفيمنطقه پل نيتريطولان III کلاس يهاهستند. آلل

[. 52دارند ] تکرار 157که به طور متوسط  دهنديم ليتشک
 از ترشيب تريطولان يشکلچند يدارا هيناح يسيرونو تيفعال

 انيب ميتنظ در هاآن ريتأث بر علاوه[. 50] است ترمنطقه کوتاه
 توسيمل ابتياز مطالعات در پاتوژنز د ياري، در بس INS ژن

 اندنقش داشته (type 2 diabetes mellitus, T2DM)2نوع 
داده شده  صيتشخ ينمينسوليپرايها ايآکه  ستين مشخص. [53]

 مياثر مستق اياست  نيبه انسول هيمقاومت اول جهينت PCOS در
است که  يدر حال نيپانکراس است، ا (β) بتا يهااختلال سلول

  (β)بتا يها[ و عملکرد سلول54] نينقص در عملکرد انسول
 يشکلندارتباط چ ن،ي[. بنابرا55است ]لوزالمعده، گزارش شده 

VNTR ژن  INS مبتلا به ياعضا يدارا يهادر خانواده 

PCOS نيب يشده است و ارتباط يابيارز PCOS راتييو تغ 
جداگانه  تيسه جمع در INS ژن  VNTRگاهيدر جا يآلل

 III کلاس يهامشخص شد که آلل ن،يمشاهده شد. علاوه بر ا

مستقل  تيدر دو جمع PCOS انيمبتلا يگذاربا عدم تخمک
سرم  نينشان داده شد که سطح انسول نيچن. همهستندمرتبط 

 يبه طور قابل توجه PCOS علائم يدارا يهاناشتا در خانواده
 يشکلفرض است که چند نيا يشواهد به معنا نيبالاتر است ا

VNTR در  نيو مقاومت به انسول ينمينسوليپرايبر وجود ها
 رندهي[. گ56] گذارديم ريتأث PCOS يهاپياز فنوت يبرخ

متشکل از دو  کيهتروتترامر نيکوپروتئيگل کي نيانسول
 نيانسول رندهياست و توسط ژن گ β رواحديز و دو α واحدريز

(INSR)  از  ياري[. بس57] شوديکد م 19واقع در کروموزوم
 INSR ژن يهاجهش ايکنند که آ يبررس اندکرده يسع محققان

 کيستيکيرا در سندرم تخمدان پل نيمقاومت به انسول توانديم
 نيروزي، حوزه ت INSRيتوال نييمطالعات تع نيدهد. اول حيتوض

 مبتلا به ينميپرانسوليمبتلا به ها ماريب 22را در INSR ژن نازيک

PCOS يدر کل منطقه کدگذار را هاکردند و جهش يبررس 
INSRرا  يجهش چيکرده و ه يبررس ي، با اسکن مولکول

جهش  چيه هاگروه نياز ا کي چي[. و ه58ندادند ] صيتشخ

در  نيرا در ارتباط با مقاومت به انسول يقابل توجه
 [.59ندادند ] صيتشخ  PCOSمارانيب

  کیستیکیمحور در سندرم تحمدان پلفرد یپزشک
 نيبا ا يسرطان مارانيب تيريمد يمحور ابتدا برافرد يپزشک

 ماريب طيو مح هاتي، متابولهانيپروتئ ها،که اطلاعات ژن دهيا
شد و شامل  في، تعرآن قابل استفاده است يفرد تيريمد يبرا

 ،يريگي، پدرمان ،يآگهشي، پصي، تشخي، غربالگريريشگيپ
شده  فيتعر يهاگروه ريبه ز ماريب يبندعود و دسته صيتشخ

به  ازين درمان نيا ياجرا .باشديم درمان موثرتر يبرا
دانش  قياز طر معتبر يستيز ياز اهداف و نشانگرها يامجموعه

از  کسيو متابولوم کسي، پروتئومکسيپتومي، ترانسکرکيژنوم
مختلف در مورد عوامل  يهاگروه ميعظ يهانمونه

 طيو مح ييغذا ميرژ ها،عادت جنس، سن، مانند کننده،مخدوش
اختلال  کيبه عنوان  کيستيکي[. سندرم تخمدان پل60دارد ]

 يطيعوامل مح ريو تاث کيشامل تعامل مختلف ژنوم کيژنيپل
 شدهي سازيدرمان شخص هيارا يبرا ريمس يهنوز در ابتدا

از  يعيچنان ابعاد وسبا وجود مطالعات فراوان هم رايز باشديم
مطالعات  يشروياست با پ دياست. ام دهيبر ما پوش يماريب نيا

مهم  نيبه ا کيژنتيو اپ يعملکرد کيژنوم ينهيدر زم ديجد
 .ميابيدست 
 

 تشکر و قدردانی
تهران  يدانشگاه علوم پزشک سمياز پژوهشگاه غدد و متابول

مقاله فراهم نمودند تشکر  نيلازم را جهت نگارش ا طيکه شرا
 .ديآيبعمل م يو قدر دان

 
 مشاركت و نقش نویسندگان

و خانم دکتر  يمطالعه توسط خانم دکتر اسد يو طراح دهيا
مقالات و نگارش مطالب توسط خانم  يبررس  مطرح شد. يآمل

 يينها يو بررس يو بازخوان شيرايو اوهب صورت گرفت.
 . انجام شد يتوسط خانم سرهنگ
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Introduction: Polycystic ovary syndrome (PCOS) is one of the most common endocrine disorders and causes 75% 

of infertility due to ovulation disorders in reproductive age. Women with PCOS have oligomenorrhea and 

hyperandrogenism that affect their quality of life and fertility at the same time. This syndrome has been one of the 

most controversial endocrine issues for many years. Research today suggests that PCOS is an inherited disease and 

that genes are involved in transmission to the next generation. The results of this study, which was performed on 

thousands of women around the world, show that the expression of some genes has changed. The genes that have been 

studied are responsible for the synthesis and regulation of steroid hormones, the regulation of gonadotropins, and the 

synthesis and function of insulin. Although the underlying cause of pathogenesis is not yet known, there is evidence 

for the role of genetic factors, lifestyle, nutrition, and environmental pollution in the development of the disease. 

Therefore, it is hoped that the treatment of this heterogeneous syndrome will improve with the help of personalized 

medicine. Further studies are needed to determine the association between the various factors that may play an active 

pathogenic role in PCOS. 
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