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چکیده� 
یائسگی، به ‌ویژه در اشکال غیر طبیعی مانند یائسگی زود 
هنگام و نارسایی تخمدان زودرس، یک چالش چند بعدی در 
سلامت زنان اســت که علاوه بر پایان باروری، خطر عوارض 
جسمی )مانند پوکی استخوان و بیماری‌های قلبی-عروقی(، 
روانی )نظیر افسردگی و اضطراب( و اجتماعی را به ‌دنبال دارد. 
در سال‌های اخیر، روند کاهش سن یائسگی در کشورهای در 
حال توسعه از جمله ایران، نگرانی‌های جدی را در پی داشته 
است. این مقاله مروری با هدف تحلیل مقایسه‌ای رویکردهای 
تشــخیصی و مدیریتی یائسگی در ایران و کشورهای توسعه‌ 
یافته انجام شــده اســت. یافته‌ها نشان می‌دهد که در حالی 
که کشــورهای غربی بر اساس دســتورالعمل‌های مبتنی بر 
شــواهد )مانند NICE و ESHRE/IMS(، تشــخیص را بر 
اساس ســن گروه ‌بندی کرده و از آزمایش‌های هورمونی به 
‌صورت هدفمند استفاده میک‌نند، در ایران نبود یک راهنمای 

ملی جامع، عدم اســتاندارد سازی روش‌های آزمایشگاهی و 
تکیه بیــش از حد بر اندازه‌ گیری FSH بــه تنهایی، باعث 
ناهماهنگی در تشــخیص و تأخیر در مداخلات پیشــگیرانه 
شده اســت. همچنین، دسترســی محدود به آزمایش‌های 
پیشــرفته )ماننــد LC- MS/MS  و AMH قابل اعتماد(، 
فقدان مراکز تخصصی یائســگی و کمبود سیستم‌های داده 
‌محور، از دیگر موانع ســاختاری محســوب می‌شوند. برای 
رفع این شــکاف‌ها، پیشنهاد می‌شــود راهنمای ملی مبتنی 
بر شــواهد تدوین، آموزش‌های بالینی به‌ روزر ســانی ‌شده 
برگزار، شــبکه‌ای از کلینیک‌های تخصصی یائسگی ایجاد و 
زیر ساخت ‌های سلامت دیجیتال گسترش یابد. این اقدامات 
می‌توانند نه‌ تنها یکفیت مراقبت از زنان را ارتقاء دهند، بلکه 
بار عوارض بلند مدت یائســگی را در جمعیت ایرانی کاهش 

دهند.
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تشــخیص آزمایشــگاهی، FSH، AMH، درمان هورمونی، 
نظام سلامت ایران

1. مقدمه� 
یائسگی )Menopause( یک رویداد فیزیولوژیک طبیعی 
در زندگی زنان اســت که با توقف دائمــی قاعدگی و پایان 
عملکرد تخمدان‌ها همراه اســت. این مرحله معمولاً در دهه 
پنجم تا اوایل دهه ششم زندگی )بین ۴۵ تا ۵۵ سالگی( رخ 
داده و در پی کاهش تدریجی و ســپس ناپدید شدن ذخایر 
فولیکولی تخمدان و کاهش تولید هورمون‌های جنســی به 
‌ویژه استروژن ایجاد می‌شود. از دیدگاه بالینی، یائسگی زمانی 
تأیید می‌شــود که زنی بیــش از دوازده ماه متوالی قاعدگی 
نداشته باشد. دوره گذار به این مرحله، که با عنوان پری‌منوپوز 
)Perimenopause( شناخته می‌شود، با نوسانات هورمونی 
قابل توجه، نامنظمی‌هــای قاعدگی و علائم وازوموتور مانند 

گرگرفتگی و تعریق شبانه همراه است.
با این حــال، زمان ‌بندی یائســگی می‌تواند به ‌طور قابل 
توجهی تحت تأثیر عوامل ژنتیکی، محیطی، ســبک زندگی 
و شــرایط بالینی قرار گیرد. در این راستا، یائسگی به ‌صورت 

گسترده‌تری به سه دسته تقسیم می‌شود:
۱( یائسگی طبیعی )5۵–45 سالگی(،

 )Early Menopause( هنــگام  زود  یائســگی   )۲ 
)۴4–۴0 سالگی( و

۳( یائســگی زودرس یــا نارســایی تخمــدان زودرس 
)Premature Ovarian Insufficiency; POI( که پیش 

از ۴۰ سالگی رخ می‌دهد )1،2(.
در میان این گروه‌ها، نارســایی تخمــدان زودرس نه‌ تنها 
یک چالــش باروری، بلکه یک وضعیت پزشــکی پیچیده با 
پیامدهای بلند مدت بر ســامت جسمی، روانی و اجتماعی 
محســوب می‌شود. کاهش شدید و ناگهانی استروژن در این 
گروه، خطر بروز پوکی استخوان، بیماری‌های قلبی-عروقی، 
اختلالات شــناختی و افسردگی را افزایش می‌دهد. از سوی 
دیگر، ابعاد روانی نارسایی تخمدان زودرس از جمله احساس 
از دســت دادن هویت زنانه، گناه، انزوا و اضطراب ناشــی از 
انتظارات اجتماعی نیاز بــه توجه ویژه در مدیریت بالینی را 

بیش از پیش آشکار می‌سازد )3-5(.

در ســال‌های اخیر، شــواهدی از کاهش تدریجی ســن 
یائســگی در بسیاری از جوامع جهانی، به‌ ویژه در کشورهای 
در حال توسعه از جمله ایران، گزارش شده است. این پدیده 
که تحت تأثیر عواملی چون ســیگار کشــیدن، آلودگی‌های 
محیطی، اســترس مزمن، چاقی و مداخلات پزشکی )مانند 
شیمی ‌درمانی یا هیسترکتومی( قرار دارد، نیاز به بازنگری در 
رویکردهای تشــخیصی و مداخله‌ای را ضروری ساخته است 

.)6،7(
در این مقاله مروری، ما به تحلیل مقایســه‌ای رویکردهای 
تشخیصی، چالش‌های آزمایشــگاهی و راهبردهای مدیریت 
بالینی یائسگی به ‌ویژه نارســایی تخمدان زودرس در ایران 
و کشــورهای غربی می‌پردازیم. هدف اصلــی این پژوهش، 
شناسایی شکاف‌های موجود در نظام مراقبت زنان در ایران و 
ارائه راهکارهای مبتنی بر شواهد برای تقویت دقت تشخیص، 
کاهش عوارض بلند مدت و بهبود یکفیت زندگی زنان مبتلا 

به این اختلال است.

2. طبقه بندی یائسگی� 
یائسگی به‌ عنوان پایان طبیعی عملکرد تولید مثلی زنان، 
با توقف دائمی قاعدگی و فرسودگی ذخایر فولیکولی تخمدان 
تعریف می‌شــود. از دیدگاه بالینــی، این مرحله زمانی تأیید 
می‌شــود که زنی به ‌طور متوالی بیــش از دوازده ماه بدون 
قاعدگی باشد. متوسط سن یائسگی در جمعیت‌های جهانی 
بین ۴۵ تا ۵۵ ســالگی گزارش شده است، هر چند این بازه 
تحــت تأثیر عوامل ژنتیکی، محیطی و ســبک زندگی قابل 
تغییر است )7،8(. بر این اساس، یائسگی به سه دسته اصلی 
تقســیم می‌شــود که هر یک ویژگی‌های بالینی، پیامدهای 
ســامتی و رویکردهای تشــخیصی-درمانی متمایزی دارند 

:)9(
۲.۱. یائسگی طبیعی

یائســگی طبیعی رخ‌ داد در بازه ســنی ۴۵ تا ۵۵ سالگی 
اســت و تجربه‌ای فیزیولوژیک و پیش ‌بینی ‌شده در زندگی 
هر زن محسوب می‌شود. تشــخیص این نوع یائسگی صرفاً 
بالینی بوده و نیازی به تأیید آزمایشگاهی ندارد. وجود علائم 
کلاسیک پری‌ منوپوز از جمله نامنظمی قاعدگی، گرگرفتگی، 
تعریق شــبانه، خشکی واژن و نوسانات خلقی در کنار توقف 
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مداوم قاعدگی به مدت ۱۲ ماه، برای تشــخیص کافی است. 
بر اســاس دســتور العمل ‌های بین ‌المللی )مانند NICE و 
ESE(، سنجش سطح هورمون محرک فولیکول )FSH( در 
این گروه توصیه نمی‌شــود، زیرا نوسانات طبیعی سطح این 
هورمون در دوره پری‌ منوپوز می‌تواند منجر به تفســیرهای 

گمراه ک‌ننده شود )10(.
۲.۲. یائسگی زود هنگام

وقوع یائســگی بین ســنین ۴۰ تا ۴۴ ســالگی به‌ عنوان 
»یائســگی زود هنگام« تعریف می‌شــود. ایــن وضعیت با 
وجود فرآیند مشــابه یائســگی طبیعی، با خطرات سلامتی 
قابل ‌توجهی همراه اســت. کاهش طولانی‌تر مدت استروژن 
در مقایســه با یائســگی طبیعی، خطر بروز پوکی استخوان، 
بیماری‌های قلبی-عروقی و اختلالات شــناختی را افزایش 
می‌دهد. هر چند این خطرات در مقایسه با یائسگی زودرس 
کمتر اســت، اما به ‌طور معنی ‌داری بیش از زنانی است که 

یائسگی را پس از ۴۵ سالگی تجربه میک‌نند )11(.
۲.۳. یائسگی زودرس )نارسایی تخمدان زودرس(

یائسگی زودرس که با عنوان »نارسایی تخمدان زودرس« 
نیز شناخته می‌شود، زمانی رخ می‌دهد که عملکرد تخمدان‌ها 
پیش از ۴۰ سالگی به‌ صورت دائمی یا نوسانی متوقف شود. 
ایــن وضعیت با قطع یا نامنظمی قاعدگی برای حداقل چهار 
ماه، ســطح FSH بالاتر از 25IU/L )در دو نمونه با فاصله ۴ 
تا ۶ هفته( و کاهش سطح استرادیول تأیید می‌شود. برخلاف 
یائســگی طبیعی، نارســایی تخمدان زودرس یک وضعیت 
پاتولوژیک محســوب شــده و نیازمند بررسی علل زمینه‌ای 
از جمله اختلالات ژنتیکی )مانند ســندرم ترنر و جهش‌های 
ژن FMR1(، بیماری‌های خود ایمنی )مانند آنتی ‌بادی‌های 
۲۱-هیدروکسیلاز( و عوامل محیطی است. این گروه نیازمند 
درمان هورمونی تا رســیدن به سن طبیعی یائسگی )حدود 
۵۱ ســال( هســتند، حتی در صورت عدم وجود علائم، به‌ 
منظور پیشــگیری از عوارض بلند مــدت مرتبط با کمبود 

استروژن )12،13(.
۲.۴. یائســگی ناشــی از مداخــات پزشــکی 

)Iatrogenic Menopause(
یکی دیگر از انواع غیرطبیعی یائسگی، »یائسگی ناشی از 
مداخلات پزشکی« است که در پی جراحی )مانند برداشتن 

هر دو تخمدان(، شــیمی ‌درمانی یا پرتو درمانی رخ می‌دهد. 
این نوع یائســگی معمولاً به ‌صورت ناگهانــی و بدون دوره 
پری‌‌منوپوز اتفاق می ‌افتد و منجر به ظهور ســریع و شدید 
علائم یائسگی می‌شــود. زنان مبتلا به این نوع یائسگی نیز 
ممکن اســت نیازمند درمان هورمونی باشند، البته با در نظر 
گرفتن موانع بالینی مرتبط با بیماری زمینه )مانند ســرطان 

پستان(.
ایــن طبقــه ‌بندی نــه ‌تنها بــه تمایز بیــن فرآیندهای 
فیزیولوژیک و پاتولوژیک کمــک میک‌ند، بلکه پایه‌ای برای 
تصمیم ‌گیری ‌های تشخیصی، انتخاب آزمایش‌های مناسب 
و طراحی برنامه‌های مدیریت بالینی فردی ‌سازی ‌شده فراهم 

می‌آورد. 

3. پاتوفیزیولوژی و مکانیســم‌های زیســت‌ � 
مولکولی یائسگی زودرس 

 در دهه‌های اخیر، گزارش‌های جهانی از کاهش تدریجی 
ســن یائسگی در بسیاری از جوامع، به ‌ویژه در کشورهای در 
حال توســعه از جمله ایران، افزایش یافته اســت. این روند، 
در موارد شــدید خود به ‌صورت یائســگی زودرس )نارسایی 
تخمــدان زودرس( پیش از ۴۰ ســالگی، نگرانی‌های جدی 
در حوزه ســامت زنــان ایجاد کرده اســت )14(. برخلاف 
یائسگی طبیعی که نتیجه فرسودگی پیش ‌بینی ‌شده ذخایر 
فولیکولی است، یائسگی زودرس معمولاً حاصل تخریب زود 
هنگام یــا ناگهانی بافت تخمدان تحت تأثیر عوامل ژنتیکی، 
خود ایمنــی، محیطی و دارویی اســت. درک عمیق از این 
مکانیســم‌ها نه‌ تنها در تشخیص زود هنگام مؤثر است، بلکه 

پایه‌ای برای مداخلات پیشگیرانه و درمانی فراهم میک‌ند.
3.۱. فرســودگی ناگهانی یا تســریع‌ شده ذخیره 

فولیکولی و آپوپتوز سلولی
ذخیره فولیکولی تخمدان از همان دوران جنینی شــکل 
می‌گیرد و در طول زندگی به ‌صورت پیوسته کاهش میی‌ابد. 
در یائسگی زودرس، این فرآیند به ‌دلیل افزایش نرخ آپوپتوز 
)مرگ برنامه ‌ریزی ‌شده ســلولی( در سلول‌های گرانولوزا و 
تکا، به ‌طور تســریع ‌شــده پیش می‌رود. نتیجه این فرآیند، 
کاهش شــدید و زودرس فولیکول‌های بیضی ‌شــکل اولیه 
اســت که منجر به توقف تولید استروژن و اینهیبین B و در 
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نتیجه افزایش جبرانی ســطح هورمون FSH می‌شــود. این 
نقص عملکردی، پایه فیزیولوژیک نارسایی تخمدان زودرس 

را تشکیل می‌دهد )15(.
2 .3. عوامل ژنتیکی و کروموزومی

فرآیند یائســگی به‌ عنوان نقطه پایانــی چرخه قاعدگی 
طبیعی، تحت تأثیــر تعامل پیچیــده‌ای از عوامل ژنتیکی، 
اپی‌‌ژنتیکی و محیطی قرار دارد. ســن یائســگی طبیعی نه‌ 
تنها یک شــاخص مهم سلامت تولید مثلی، بلکه پیش ‌بینی‌ 
کننده‌ ســامت جسمی و شناختی در میانسالی و سالمندی 
زنان اســت. این ویژگی به ‌طور قابــل‌ توجهی تحت کنترل 
ژنتیکی قــرار دارد؛ مطالعــات تربیتی و خانوادگی نشــان 
می‌دهند که حدود ۵۰ تا ۷۰ درصد واریانس ســن یائسگی 
را عوامل وراثتی تعیین میک‌نند. با این حال، مکانیســم‌های 
دقیق آن هنوز به ‌طور کامل شــناخته نشده است. مطالعات 
گسترده ژنومی )GWAS( در سال‌های اخیر، مجموعه‌ای از 
واریانت ‌های ژنتیکی را شناســایی کرده‌اند که در مسیرهای 
کلیدی مانند ترمیم DNA، بقای تخمک‌ها، نوسانات چرخه 
سلولی و سیگنال دهی استروژنی دخیل هستند. از جمله این 
ژن‌ها می‌توان به BRSK1، MCM8، MCM9، POLG و 
ESR1 اشاره کرد که واریانت‌ های آن‌ها با اختلاف چند ماه 

تا چند سال با سن یائسگی ارتباط دارند )16،17(.
در موارد یائســگی زودرس )نارســایی تخمدان زودرس(، 
نقش عوامل ژنتیکی بسیار پر رنگ‌تر است. حدود ۲۰ تا ۳۰ 
درصد موارد نارســایی تخمدان زودرس ریشه در اختلالات 
ژنتیکــی دارند که می‌توانند به ‌صــورت کروموزومی، ژنی یا 
اپی‌ژنتیکی باشــند. برخی از این عوامل به‌ طور مستقیم بر 
بقای فولیکول‌های اولیه یا روند نمو تخمک‌ها تأثیر می‌گذارند.

از مهم‌تریــن ایــن عوامل، پیش موتاســیون تکرار ســه 
نوکلئوتیدی CGG در ژن FMR1 )واقع بر روی کروموزوم 
X( اســت که شایع‌ترین علت ژنتیکی شــناخته ‌شده برای 
نارســایی تخمدان زودرس محســوب می‌شــود و با عنوان 
نارســایی تخمدان زودرس مرتبط با ســندرم X شــکننده 
)FXPOI( شــناخته می‌شــود. این وضعیت در زنان ناقل 
پیش-موتاســیون )۵۵ تا ۲۰۰ تکرار CGG( رخ می‌دهد و 
خطر بروز نارســایی تخمدان زودرس را تا ۲۰ درصد افزایش 

می‌دهد )18(. 

همچنین، جهش‌های ژنی در مســیرهای ترمیم DNA و 
 MCM8 میــوز نقش کلیدی دارند. از این دســت، ژن‌های
و MCM9 کــه در نوتریکبی همولــوگ و ترمیم DNA در 
طول میوز دخیل هســتند، و ژن HFM1 که در نوتریکبی 
همولوگ کروموزومی نقش دارد، از جمله ژن‌هایی هســتند 
که جهش‌های اتوزومی مغلوب در آن‌ها با نارسایی تخمدان 
زودرس گزارش شده است. همچنین، جهش در S‌tAG3 )که 
یکی از اجزای کمپلکس مســئول چسبندگی کروماتیدهای 
خواهری است( در مطالعات اخیر به‌ عنوان یک عامل ژنتیکی 
جدید در نارسایی تخمدان زودرس مطرح شده است )19(. 

 NOBOX، در ســطح نمو فولیکولــی، ژن‌هایی ماننــد
FIGLA و FOXL2 اهمیــت ویژه‌ای دارند. NOBOX به 
‌عنوان یک فاکتور رونویســی، در فعال ‌سازی فولیکول‌های 
اولیه دخیل است و جهش‌های آن همراه با نارسایی تخمدان 
زودرس گــزارش شــده‌اند. FIGLA نیز نقــش حیاتی در 
تشــکیل زونا پلوســیدا و بقای تخمک‌های جنینی دارد؛ در 
این راســتا مطالعاتی در جمعیت چینی، جهش‌هایی مانند  
 c.84C>A و c.11C>A، c.625G>A در ایــن ژن را در 
بیماران نارسایی تخمدان زودرس شناسایی کرده‌اند. از سوی 
دیگــر، NR5A1 )یا SF-1(، به‌ عنــوان یک تنظیمک‌ننده 
مرکزی در تکامل غدد جنسی و تولید هورمون‌های جنسی، 
در برخی موارد نارســایی تخمدان زودرس مورد بررسی قرار 

گرفته است )20(.
در کنار جهش‌هــای ژنی، اختــلاات کروموزومی نیز از 
مهم‌ترین علل ژنتیکی نارســایی تخمدان زودرس محسوب 
می‌شوند. ســندرم ترنر )X،45( که با فقدان کامل یا جزئی 
یکی از کروموزوم‌های X همراه اســت، شــایع‌ترین اختلال 
کروموزومی در این زمینه می‌باشــد و در آن بافت تخمدان 
به ‌سرعت به بافت فیبروزی تبدیل می‌شود. همچنین، سایر 
ناهنجاری‌های کروموزوم X ماننــد حذف‌ها، تریزومی‌ های 
موزائیک یا جابجایی‌های کروموزومی نیز می‌توانند منجر به 

نارسایی تخمدان زودرس شوند )20(.
3 .3. تعامل ژنتیک با محیط و اپی ‌ژنتیک

با وجود اهمیت ژنتیک، فرآیند یائسگی به‌ ویژه در اشکال 
زود هنگام آن تنها توســط عوامل ژنتیکی تعیین نمی‌شود. 
بلکه تعامل پیچیده‌ای بین ژنوتیپ، محیط و مکانیســم‌های 
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اپی ‌ژنتیکی شکل می‌گیرد. متیلاسیون DNA، استیلاسیون 
هیســتون ‌ها و تغییرات در بیان میکرو RNA می‌توانند بر 
فعالیــت ژن‌های مرتبط با بقای فولیکول و عملکرد تخمدان 
تأثیر مســتقیم بگذارند. برای مثال، اســترس اکسیداتیو و 
قــرار گیری در معرض آیلانده‌های محیطی می‌توانند الگوی 
متیلاســیون ژن‌های کلیدی ماننــد ESR1 یا FOXL2 را 

تغییر دهند و در نتیجه، فعالیت آن‌ها را کاهش دهند.
این تعامل به ‌گونه‌ای اســت که یک فرد با زمینه ژنتیکی 
مســتعد، تنها در صورت مواجهه بــا عوامل محیطی خاص 
)مانند ســیگار یــا آلودگی‌های اندوکرینی( دچار یائســگی 
زودرس می‌شــود. این مفهوم، »حساسیت ژنتیکی به عوامل 
محیطی« نامیده می‌شــود و توضیح می‌دهد که چرا برخی 
زنان در معرض عوامل خطر مشــابه، زودتر با یائسگی مواجه 

می‌شوند و برخی دیگر تحت تأثیر قرار نمی‌گیرند.
4 .3. عوامل محیطی و سبک زندگی

عوامل محیطی و ســبک زندگی به‌ طور قابل‌ توجهی در 
شــتاب‌ دهی به فرســودگی تخمدان دخیل هستند. سیگار 
کشیدن از طریق القای اســترس اکسیداتیو، کاهش جریان 
خون تخمدانی و تسریع آپوپتوز ســلول‌های گرانولوزا، سن 
یائسگی را تا ۱ تا ۴ سال زودتر از موعد طبیعی پیش می‌برد. 
آیلانده‌های محیطی مانند بیســفنولA  و فتالات ‌ها نیز به‌ 
عنوان اختلال‌دهنده‌ های غدد درون‌ ریز شــناخته می‌شوند 
که با اتصال به گیرنده‌های اســتروژن یا آنتاگونیستی آن‌ها، 
مســیرهای ســیگنالینگ تخمدان را مختل کرده و ریسک 

یائسگی زودرس را افزایش می‌دهند.
همچنین، شــاخص توده بدنــی نقش دو گانــه ‌ای ایفا 
میک‌ند: چاقی مزمن می‌تواند از طریق التهاب سیســتمیک 
و انســولین ‌رسیســتانس بر تخمدان تأثیر منفی بگذارد، در 
حالی که کم ‌وزن شــدید یا کم‌ خوری )به ‌ویژه در اختلالات 
خوردن( می‌تواند منجر به هیپوتالامیک آمنوره و کاهش غیر 
مســتقیم ذخیره فولیکولی شود. استرس مزمن نیز از طریق 
فعال‌ سازی محور هیپوفیز-هیپوتالاموس و اختلال در محور 
هیپوتالاموس-هیپوفیز-تخمدان، هورمون‌های تولید مثلی را 
دچار نوســان کرده و فرآیند فرسودگی فولیکولی را تسریع 

میک‌ند )21(.
در مجموع، تریکب عوامل ژنتیکی، اپی ‌ژنتیکی و محیطی، 

یائسگی را به یک فرآیند چند عاملی تبدیل میک‌ند که درک 
آن مســتلزم رویکردی جامع اســت. این دیدگاه نه ‌تنها به 
پیش ‌بینی بهتر ســن یائســگی کمک میک‌ند، بلکه پایه‌ای 
برای مداخلات شخصی ‌سازی ‌شده در آینده فراهم می‌آورد 

.)18(
5 .3. بیماری‌های خود ایمنی

در حدود ۴ تا ۳۰٪ موارد، علت یائســگی زودرس، طیف 
خود ایمنی اســت. در این شرایط، سیستم ایمنی به ‌اشتباه 
سلول‌های تخمدان را هدف قرار داده و با تولید آنتی ‌بادی‌هایی 
مانند آنتی ‌بادی ضد ۲۱-هیدروکســیلاز )شایع‌ترین نشانگر 
خود ایمنی تخمدان( یــا آنتی ‌بادی‌های ضد تیروگلوبولین، 
منجر به التهــاب مزمن و تخریب بافت تخمدان می‌شــود. 
ایــن زنان اغلب بیماری‌های خود ایمنی همراه دیگری مانند 
تیروئیدیت هاشــیموتو، بیماری آدرنال خود ایمنی یا دیابت 

نوع ۱ را نیز تجربه میک‌نند )22،23(.
6 .3. مداخلات پزشکی

مهم‌ترین عوامل القایی شــامل برداشــتن هر دو تخمدان 
)اوفرکتومی دو طرفه( اســت که یائســگی ناگهانی و کامل 
را بدون دوره پری ‌منوپوز ایجاد میک‌ند. همچنین، شــیمی 
‌درمانــی و پرتو درمانی )بــه‌ ویژه در زنان جــوان مبتلا به 
ســرطان( با ایجاد آسیب DNA در ســلول‌های تخمدان، 
آپوپتــوز را فعــال کرده و خطر یائســگی زودرس را به ‌طور 

چشمگیری افزایش می‌دهند )24،25(.
7 .3. الگوهــای تغییرات هورمونی در یائســگی 
زودرس: نقش FSH، استرادیول، اینهیبین B و آنتی 

)AMH( مولرین هورمون‌
تغییرات هورمونی در یائســگی زودرس الگویی مشخص 
و قابــل پیش ‌بینی دارد که انعکاســی از نارســایی عملکرد 
تخمدان است. کاهش پیشــرونده فولیکول‌های اولیه منجر 
به کاهش تولید اســترادیول )اصلی‌ترین فرم فعال استروژن( 
و اینهیبیــن B می‌شــود. این کاهش، فیدبــک منفی را از 
سیســتم هیپوتالاموس-هیپوفیز رفع کرده و سبب افزایش 
ســطح FSH می‌گردد. در مراحل اولیه نارســایی تخمدان، 
این افزایش FSH ممکن است نوسانی باشد، اما در یائسگی 
 25IU/L به ‌طور مداوم بالاتر از FSH تثبیت ‌شده، ســطح

باقی می‌ماند.
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در کنار این هورمون‌ها، آنتی ‌مولرین هورمون )AMH( به‌ 
عنوان یک نشانگر بسیار حساس از ذخیره فولیکولی شناخته 
می‌شود. AMH توسط سلول‌های گرانولوزای فولیکول‌های 
پری ‌آنترومی ترشــح می‌شود و ســطح آن از ابتدای بلوغ تا 
یائسگی به‌ تدریج کاهش میی‌ابد. در یائسگی زودرس، سطح 
 AMH به ‌ســرعت به زیر حد تشــخیص )معمولاً کمتر از 
ng/mL 0.2–0.1( می‌رســد. با این حال، تفســیر ســطح 
AMH در ایــن گروه‌ها نیــاز به احتیاط دارد؛ زیرا ســطح 
این هورمون تحت تأثیر شــاخص توده بدنی )BMI(، سابقه 
شــیمی‌ درمانی، و حتی روش اندازه‌ گیری آزمایشگاهی قرار 

دارد )26(. 
مهم‌تر از همه، AMH به‌ عنوان تست اولیه برای تشخیص 
یائسگی زودرس توصیه نمی‌شود )بر اساس دستور العمل‌‌های 
ESHRE/IMS 2024 و NICE 2024(. این هورمون تنها 
در مواردی که ســطح FSH در محدوده خاکســتری ۱۵ تا 
25IU/L قــرار دارد یعنی زمانی کــه FSH به ‌اندازه‌ کافی 
بالا برای تأیید قطعی نارســایی تخمدان نیســت، اما کاملًا 
طبیعی هم نیست می‌تواند به ‌عنوان یک ابزار تکمیلی برای 
تقویت تشــخیص استفاده شود. در این شرایط، سطح بسیار 
پایین یا غیر قابل‌ تشــخیص AMH، شواهدی از فرسودگی 
پیشــرفته ذخیره فولیکولی ارائه می‌دهد و احتمال نارسایی 
 AMH ،تخمدان زودرس را افزایش می‌دهــد. با این وجود
هرگز جایگزین FSH نشده و به ‌تنهایی برای تشخیص کافی 

نیست )27(.
در مجموع، نمــای هورمونی نارســایی تخمدان زودرس 
شــامل کاهش شدید استرادیول و AMH، کاهش اینهیبین 
B و افزایش پایدار FSH اســت. ســنجش هــم‌ زمان این 
نشــانگرهای زیســتی، به ‌ویژه در زنان زیر ۴۰ سال با علائم 
 مشــکوک، می‌تواند به تشــخیص زود هنگام کمک کند و 
زمینه ‌ســاز مداخلات پیشگیرانه از جمله درمان هورمونی تا 

سن طبیعی یائسگی )حدود ۵۱ سال( باشد.
این مکانیسم‌های چند عاملی نشان می‌دهند که یائسگی 
زودرس یک ســندرم هتروژن اســت، نه یک فرآیند همگن. 
بنابرایــن، رویکرد تشــخیصی باید جامع باشــد: تریکبی از 
ارزیابی بالینی دقیق )نامنظمی قاعدگی، گرگرفتگی، خشکی 
واژن(، ســنجش هورمون‌های FSH، استرادیول و AMH و 

در صورت نیاز، بررسی‌های ژنتیکی و سرولوژیک خود ایمنی. 
چنین رویکردی، نه ‌تنها به تشخیص درست کمک میک‌ند، 
بلکه فرصتی حیاتی برای مداخله زود هنگام فراهم می‌آورد؛ 
از جمله درمان هورمونی تا ۵۱ سالگی، استفاده از کلسیم و 
ویتامین D، پیشگیری از پوکی اســتخوان و حمایت روانی 
اجتماعی که در مجموع، یکفیت زندگی زنان مبتلا را به ‌طور 

چشمگیری بهبود می‌بخشد )28،29(.

4. روش‌های تشخیصی و چالش‌های آن� 
تشخیص یائسگی، به‌ ویژه در اشکال غیر طبیعی آن مانند 
یائســگی زود هنگام و نارســایی تخمدان زودرس، نیازمند 
رویکردی تریکبی از ارزیابی بالینی دقیق و استفاده هدفمند 
از آزمایش‌های آزمایشــگاهی اســت. در حالی که یائسگی 
طبیعی در زنان بالای ۴۵ ســال عمدتاً یک تشخیص بالینی 
محســوب می‌شــود، در زنان زیر ۴۰ ســال هر گونه توقف 
قاعدگی باید به‌ عنوان یک وضعیت پاتولوژیک در نظر گرفته 

شده و با روش‌های استاندارد تأیید گردد.
۴.۱. ارزیابی بالینی

معیار اصلی تشــخیص یائســگی، توقــف دائمی قاعدگی 
بــه مدت ۱۲ ماه متوالی اســت. در دوره پری ‌منوپوز، علائم 
بالینی شــامل نامنظمی قاعدگــی )الیگومنــوره یا آمنوره 
متناوب(، گرگرفتگی، تعریق شبانه، خشکی واژن، اختلالات 
خواب و نوســانات خلقی شایع هستند. حضور این علائم در 
کنار ســابقه قطع قاعدگی، اولین گام در فرآیند تشــخیص 
محسوب می‌شــود. با این حال، در زنان جوان، علائم مشابه 
ممکن است ناشــی از عوامل دیگری مانند هیپوتیروئیدی، 
هایپرپروکلاتینمی یا اختلالات استرســی باشد؛ بنابراین، رد 
علل دیگر آمنوره پیش از اظهار تشــخیص یائسگی ضروری 

است )30(.
۴.۲. آزمایش‌های هورمونی

در زنان زیر ۴۰ سال با علائم مشکوک، تأیید آزمایشگاهی 
برای تشــخیص نارســایی تخمدان زودرس الزامی اســت. 

مهم‌ترین شاخص‌های هورمونی عبارتند از:
 FSH ســطح سرمی :)FSH( هورمون محرک فولیکول 
در دو نمونه با فاصله ۴ تا ۶ هفته باید بالاتر از 25IU/L باشد. 
 )2024( ESHRE/IMS این مقدار، طبق دستور العمل ‌های
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و NICE )2024(، معیار طلایی تشــخیص POI محسوب 
می‌شــود. با این حال، FSH تحت تأثیر فاز چرخه قاعدگی، 
واریانس روش‌های آزمایشگاهی و عوامل زیستی )مانند تب 
یا اســترس( قرار دارد و بنابراین، اندازه‌گیری تکی یا در فاز 

نامشخص چرخه، قابلیت اتکای کافی ندارد.
 اســترادیول: ســطح این هورمون در یائســگی به‌ طور 
مشــخصی کاهش میی‌ابد )معمولاً زیر 50pg/mL(. با این 
وجود، استرادیول به‌ دلیل نوســانات چرخه‌ای و محدودیت 
دقت روش‌های رایج اندازه ‌گیری )به ‌ویژه در سطوح پایین(، 
به‌ تنهایی برای تشــخیص توصیه نمی‌شــود و باید همراه با 

FSH مورد تفسیر قرار گیرد.
آنتی ‌مولرین هورمونAMH: (AMH)  نشانگری حساس 
از ذخیره فولیکولی اســت و ســطح آن در یائسگی زودرس 
 )0/1–0/2 ng/mL معمولاً غیر قابل ‌تشــخیص )کمتــر از
اســت. با این حــال، AMH بــه‌ عنوان تســت اولیه برای 
تشــخیص POI توصیه نمی‌شود. بر اســاس راهنمای‌های 
بین‌المللی، این هورمون تنها در مواردی با FSH در محدوده 
خاکستری )IU/L  2۵–1۵( می‌تواند به‌ عنوان ابزار تکمیلی 
 AMH برای تقویت تشخیص استفاده شود. همچنین، سطح
تحت تأثیر عواملی مانند شــاخص توده بدنی، سابقه شیمی‌ 
درمانی و روش آزمایشگاهی اندازه‌ گیری قرار دارد و بنابراین، 

تفسیر آن نیازمند نگاه چند بعدی است.
علت  شناســایی  برای  تکمیلی  آزمایش‌های   .۴.۳

نارسایی تخمدان زودرس
در صورت تأیید نارســایی تخمدان زودرس، بررسی علت 

زمینه‌ای ضروری است. آزمایش‌های پیشنهادی عبارتند از:
 کاریوتایــپ: بــرای رد ســندرم ترنر )X،45( و ســایر 

X اختلالات کروموزومی
 آزمایش پرمتاسیون ژن FMR1: برای شناسایی حاملین 
ســندرم X شــکننده که یکی از شــایع‌ترین علل ژنتیکی 

نارسایی تخمدان زودرس است.
 آنتی ‌بادی ضد ۲۱-هیدروکسیلاز: به ‌عنوان نشانگر خود 

ایمنی تخمدان. 
 TSH و آنتی‌تیــرو گلوبولیــن: برای غربالگــری تیروئیدیت 
هاشیموتو که به‌ طور شایع با نارسایی تخمدان زودرس همراه است.

5. رویکرد سایر کشورها در تشخیص یائسگی� 

رویکرد کشــورهای توســعه ی‌افته به تشخیص و مدیریت 
یائســگی، بــر پایــه‌ دســتورالعمل‌های مبتنی بر شــواهد 
)Evidence-Based Guidelines( شــکل گرفته اســت 
که توســط نهادهای معتبر بین ‌المللی مانند انستیتوی ملی 
ســامت و مراقبت‌های بهداشتی انگلیس )NICE(، انجمن 
اروپایــی آندوکرینولــوژی )ESE( و اتحادیه‌های بین‌‌المللی 
منوپــوز )IMS(، انجمــن اروپایــی تولید مثل انســانی و 
جنین‌‌شناسی )ESHRE( و انجمن آمریکایی پزشکان تولید 
مثل )ASRM( تدوین شــده‌اند )31(. این رویکردها بر سه 
اصل کلیدی اســتوارند: تفکیک دقیق بین یائسگی طبیعی 
و یائســگی زودرس، استفاده هوشــمندانه از آزمایش‌ها در 
گروه‌های ســنی مختلف و مدیریت جامع با هدف پیشگیری 

از عوارض بلند مدت )32،33(.
در زنان بالای ۴۵ ســال، یائســگی به ‌عنــوان یک تجربه 
فیزیولوژیک در نظر گرفته می‌شــود و تشــخیص آن صرفاً 
بالینی اســت. وجود توقف ۱۲ ماهه متوالی قاعدگی همراه با 
علائم کلاسیک پری‌ منوپوز )مانند گرگرفتگی، تعریق شبانه، 
نامنظمی قاعدگی و تغییرات خلقی( کافی محسوب می‌شود. 
 ،)2025( ESE و )2024( NICE بر اساس دســتورالعمل
اندازه‌ گیری ســطح FSH در این گروه توصیه نمی‌شــود، 
زیرا نوســانات طبیعــی این هورمــون در دوره پری ‌منوپوز 
می‌تواند منجر به تفسیرهای گمراهک‌ننده، افزایش هزینه‌های 

غیرضروری و ایجاد اضطراب نامناسب در بیمار شود )32(.
در مقابــل، در زنان زیر ۴۰ ســال که قطــع قاعدگی را 
تجربه میک‌نند، احتمال نارســایی تخمــدان زودرس وجود 
دارد که یک وضعیت پاتولوژیک محســوب می‌شود و تأیید 
 ESHRE/IMS آزمایشــگاهی الزامی است. دســتورالعمل
)2024( و NICE )2024( بــر این نکتــه تایکد دارند که 
تشخیص نارسایی تخمدان زودرس تنها زمانی تأیید می‌شود 
که سطح سرمی FSH در دو نمونه جداگانه با فاصله ۴ تا ۶ 
هفته، بالاتر از 25IU/L باشد و همزمان علائم بالینی )مانند 
آمنوره یا الیگومنوره حداقل چهار ماهه( وجود داشــته باشد. 
در حالــی که برخی راهنماهای آمریکایی )مانند IMS( تنها 
یــک اندازه‌ گیری FSH بالاتر از 25IU/L را کافی می‌دانند، 
رویکرد اروپایی بر تکــرار آزمایش برای اطمینان از پایداری 

نارسایی تخمدان تایکد بیشتری دارد )34(.
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پس از تأیید تشــخیص نارسایی تخمدان زودرس، بررسی 
علت زمینــه‌ای اختیاری نیســت، بلکه اجباری محســوب 
می‌شــود. آزمایشات اســتاندارد شــامل کاریوتایپ برای رد 
سندرم ترنر، بررسی پرمتاسیون ژن FMR1 برای شناسایی 
ناقلین سندرم X شکننده، آنتی ‌بادی ضد ۲۱-هیدروکسیلاز 
به ‌عنوان نشانگر خود ایمنی آدرنال و تخمدان و اندازه‌‌گیری 
TSH بــرای غربالگری تیروئیدیت هاشــیموتو اســت. این 
اقدامات، تأثیر مســتقیمی بر برنامه‌ ریزی درمانی و مشاوره 

ژنتیکی دارد.
در مورد آنتی ‌مولرین هورمون، دستورالعمل‌های بین‌‌المللی 
همگرا هســتند: AMH به‌ عنوان تســت اولیــه یا روتین 
برای تشخیص یائســگی یا پیش ‌بینی سن یائسگی توصیه 
نمی‌شــود. این هورمون تنها در مواردی که سطح FSH در 
محدوده خاکستری ۱۵ تا IU/L ۲۵ قرار دارد یعنی وضعیتی 
نامشخص که نه طبیعی اســت و نه قطعاً نارسایی تخمدان 
می‌تواند به‌ عنوان ابزار تکمیلی برای تقویت تشخیص استفاده 
شود. با این حال، به‌ دلیل واریانس روش‌های آزمایشگاهی و 
 ،AMH و ســابقه درمان‌های سرطانی بر سطح BMI تأثیر

تفسیر آن نیازمند نگاه احتیاط‌ آمیز است.
یکی از ویژگی‌های برجسته رویکرد غربی، تاکید بر درمان 

هورمونــی )HRT/MHT( در تمام زنان مبتلا به نارســایی 
تخمدان زودرس است. این درمان تا رسیدن به سن طبیعی 
یائســگی )حدود ۵۱ سال( توصیه می‌شود )حتی در صورت 
عدم وجود علائم کلینیکی( زیرا هدف اصلی، پیشگیری فعال 
از عوارض بلند مدت مانند بیماری‌های قلبی-عروقی، پوکی 
استخوان و اختلالات شــناختی است. این در مقابل رویکرد 
قدیمی‌تری است که تنها بر کنترل علائم تمرکز داشت )35(. 
در نهایــت، رویکردهــای مدرن غربی به یائســگی، 
آن را یک رویــداد روانی-اجتماعی جــدی می‌دانند. 
ارائه تشــخیص با حساســیت، همراه با مشــاوره چند 
تخصصی )شــامل متخصص یائســگی، روانپزشــک، 
متخصص اســتخوان و زمان لــزوم متخصص قلب( و 
حمایت روانی-اجتماعی، یکی از اصول اساسی مراقبت 
در این جوامع محســوب می‌شــود. ایــن رویکردهای 
یکپارچــه، که خلاصــه‌ای از تفاوت‌هــای ظریف بین 
رویکردهــای آمریکایی و اروپایــی در جدول ۱ آورده 
شده، نشان می‌دهند که سیســتم ‌محوری، استاندارد 
ســازی و تمرکز بر پیامدهای بلند مدت، ســتون‌های 
 اصلــی موفقیت در مدیریت یائســگی در کشــورهای 

پیشرفته هستند.

جدول شماره 1. خلاصه‌ای بر رویکرد تشخیصی یائسگی در غرب

رویکرد اروپایی )NICE & ESE(رویکرد آمریکایی(ESHRE/ASRM/IMS 2024)ویژگی

سنجش دو نمونه FSH بالاتر از IU/L 25 با یک نمونه سرمی FSH بالاتر از IU/L 25 کافی است تشخیص نارسایی تخمدان زودرس
فاصله ۴ تا ۶ هفته ضروری است 

تشخیص یائسگی زود هنگام 
)۴4–۴0 سالگی(

از معیار  POI (FSH >25 IU/L)برای تأیید تشخیص 
توصیه می‌شود.

سنجش سرمی FSH برای تأیید تشخیص 
توصیه می‌شود، اما با تاکید بر تکرار آزمایش

تشخیص یائسگی طبیعی 
تشخیص صرفاً بالینی؛ اندازه ‌گیری FSH توصیه تشخیص صرفاً بالینی؛ نیازی به اندازه‌ گیری FSH نیست)بالای ۴۵ سال(

نمی‌شود

AMH به‌ عنوان تست اولیه توصیه نمی‌شود؛ فقط درکاربرد 
 FSH 15–25 IU/L کاربرد تکمیلی دارد

مشابه رویکرد آمریکایی؛ AMH جایگزین 
FSH نیست

درمان شخصی ‌سازی‌ شده؛ HRT تا ۵۱ سالگی برای درمان هورمونی در یائسگی زودرس
پیشگیری از عوارض بلند مدت

توصیه قوی بر HRT تا سن طبیعی یائسگی 
)≈۵۱ سال(

مدیریت علائم یائسگی در زنان 
تاکید بر کنترل علائم با HRTتاکید بر کنترل علائم با HRTبالای ۴۵ سال
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6. رویکردهای تشخیصی یائسگی در ایران� 
در ایران، تشخیص یائسگی، به‌ ویژه در موارد غیرطبیعی 
مانند یائســگی زود هنگام و نارســایی تخمدان زودرس، 
عمدتاً بر اســاس تریکبی از علائــم بالینی و آزمایش‌های 
هورمونــی انجام می‌شــود. رایج‌تریــن آزمایش‌های مورد 
اســتفاده در مراکز آزمایشــگاهی، شــامل انــدازه ‌گیری 
ســطح ســرمی FSH، هورمون لوتئینه کننــده )LH( و 
اســترادیول اســت. افزایشFSH  )بیشتر از IU/L 50( و 
کاهش اســترادیول )کمتر از 50pg/mL( اغلب به‌ عنوان 
شاخص‌های کلیدی یائسگی در نظر گرفته می‌شوند. علاوه 
بــر این، برخی مراکز متخصص از ســنجش آنتی‌ مولرین 
هورمون )AMH( و پروژســترون نیز برای ارزیابی ذخیره 
فولیکولی و تشخیص زود هنگام نارسایی تخمدان استفاده 
میک‌ننــد. در کنــار آزمایش‌های آزمایشــگاهی، ارزیابی 
بالینی نیز جایگاه ویژه‌ای دارد. پزشــکان معمولاً به علائم 
وازوموتــور از جمله گرگرفتگی، تعریق شــبانه، نامنظمی 
یــا توقف قاعدگی، تغییرات خلقی و خشــکی واژن توجه 
ویــژه‌ای دارند. در موارد خاص، معاینه فیزیکی سیســتم 
تناســلی، بررسی pH ترشــحات واژن )برای رد عفونت یا 
آتروفی واژن( و ســونوگرافی ترانــس ‌واژینال لگن )جهت 
ارزیابی حجم تخمدان، شــمارش فولیکول‌های آنترومی و 

ضخامت آندومتر( نیز انجام می‌شود.
با این وجود، به‌رغم وجود این روش‌های تشخیصی، عدم 
وجــود یک راهنمای بالینی ملی جامع و تفاوت چشــمگیر 
در رویه‌هــای رایج بیــن مراکز شــهری و مناطق محروم، 
منجر بــه ناهماهنگــی در تشــخیص و مدیریــت بالینی 
شده است. متاســفانه هنوز بســیاری از پزشکان متکی به 
اندازه‌‌گیــری تکی FSH هســتند، در حالی که این رویکرد 
نــه ‌تنها با دســتورالعمل‌های بین ‌المللی منطبق نیســت، 
بلکه به ‌دلیل نوســانات طبیعی این هورمون ممکن اســت 
بــه تشــخیص‌های نادرســت، هزینه‌های غیــر ضروری و 
ایجاد اضطراب در بیماران منجر شــود. بنابراین، تشخیص 
دقیق‌تر و مدیریت بهینه‌ یائســگی در ایران مستلزم ارتقای 
آموزش بالینی، دسترســی عادلانه به آزمایش‌های پیشرفته 
 و توســعه یک چارچــوب هماهنگ ملی بــرای راهنمایی 

تشخیصی است.

7. چالش‌های تشخیص یائسگی در ایران� 
چالش‌های پیش‌ روی تشــخیص یائســگی در ایران در دو 
سطح آزمایشگاهی و سیستم ‌محور قابل بررسی است. از دیدگاه 
آزمایشــگاهی، عدم استاندارد ســازی روش‌های اندازه‌‌گیری 
هورمون‌ها در سطح کشــور یکی از موانع اصلی است. اگر چه 
روش ایمونواســی )Immunoassay( همچنــان رایج‌تریــن 
تکنیک در آزمایشــگاه‌های ایران است، اما حساسیت و دقت 
 AMH پایین آن به‌ ویژه در سنجش سطوح پایین استرادیول و
منجر به خطاهای تحلیلی و بیولوژیکی می‌شود. در مقابل، روش 
کروماتوگرافی مایع با طیف ‌سنجی جرمی )LC-MS/MS( به 
‌عنوان استاندارد طلایی شناخته می‌شود، اما دسترسی به این 

فناوری در ایران بسیار محدود است.
در نتیجه، تفســیر نتایج هورمونی به ‌ویــژه در مرزهای 
تصمیــم ‌گیری بالینی همــواره با ابهام همراه اســت. برای 
کاهش این ابهام، بســیاری از متخصصان بر استفاده از پنل 
چند بعُدی شامل FSH، AMH و اینهیبین B تایکد دارند، 
زیرا این تریکب می‌تواند نمای جامع‌تری از وضعیت عملکرد 

تخمدان ارائه دهد.
در ســطح سیســتم ســامت نیز چالش‌های ساختاری 

فراوانی وجود دارد:
- تکیه بیش از حد بر FSH تکی بدون در نظر گرفتن فاز 

چرخه قاعدگی یا تکرار آزمایش،
- عدم رعایت پروتکل‌های بین ‌المللی مانند تأیید دوگانه 

FSH در تشخیص نارسایی تخمدان زودرس،
- ناهماهنگی در غربالگری علل ژنتیکی )مانند ســندرم 
ترنر یا پره موتاســیون FMR1( و خود ایمنی )مانند آنتی‌ 

بادی ضد ۲۱-هیدروکسیلاز(،
- کمبود مراکز تخصصی یائسگی که منجر به مراجعه‌های 
ناقــص، تشــخیص دیر هنــگام و تأخیر در شــروع درمان 

جایگزینی هورمونی می‌شود،
- و فقدان زیرســاخت‌های داده‌ محور برای ثبت الکترونیکی 

سابقه قاعدگی، علائم و نتایج آزمایش‌ها.
- ایــن شــکاف‌ها، هم در ســطح فــردی و هم در ســطح 
سیاست‌‌گذاری، نشان ‌دهنده نیاز فوری به بازنگری در رویکردهای 

موجود و هماهنگی بین ‌بخشی در نظام مراقبت از زنان است.
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8. راهکارهای پیشــنهادی برای ارتقاء کیفیت � 
تشخیص یائسگی

برای رفــع چالش‌های مذکور و همگام ‌ســازی رویکردهای 
داخلی بــا اســتانداردهای جهانی، راهکارهــای چند بعدی و 

سیستمی ضروری است:
1- تدوین راهنمای ملی مبتنی بر شواهد: با الگو برداری 
 )2024( NICE از دســتور العمل ‌های معتبر بین ‌المللی مانند

و EMAS، راهنمایی ملی تهیه شود که به‌ وضوح تعیین کند:
- در زنان بالای ۴۵ سال با علائم بالینی کلاسیک، تشخیص 

صرفاً بالینی است و نیازی به اندازه ‌گیری FSH نیست.
- در زنــان زیر ۴۰ ســال با آمنوره یا الیگومنــوره، دو نوبت 
اندازه‌‌گیــری FSH با فاصله ۴ تا ۶ هفته برای تأیید نارســایی 

تخمدان زودرس ضروری است.
2- ارتقای آموزش پزشــکی مداوم )CME(: برگزاری 
دوره‌های آموزشــی برای پزشــکان عمومی، متخصصان زنان و 

ماماهای فعال در سطح شبکه بهداشت با تایکد بر:
- طبقه ‌بندی  S‌tRAW+10 بــرای فهم بهتر مراحل گذار 

منوپوز،
- تفسیر صحیح الگوهای هورمونی،

- و شناخت تفاوت بین یائسگی طبیعی، زود هنگام و زودرس.
3- ایجاد شبکه‌ای از کلینیک‌های تخصصی یائسگی: 
در مراکز دانشــگاهی و بیمارستان‌های تخصصی به ‌منظور ارائه 
خدمات جامع شامل تشــخیص دقیق، مشاوره ژنتیکی، درمان 

هورمونی، پیگیری استخوانی و حمایت روانی.
4- یکپارچه ‌سازی داده‌های سلامت الکترونیک: با ایجاد 
فیلدهای اختصاصی برای ثبت ســابقه قاعدگی، الگوی علائم و 
نتایج آزمایش‌های هورمونی در پرونده سلامت الکترونیک، ضمن 
تســهیل تصمیم‌ گیری بالینی، زمینه برای تحقیقات همه‌ گیر 

شناختی ملی فراهم شود.
5- کمپین‌های آگاهی ‌بخشــی عمومی: هدفمند برای 
گروه‌هــای ۴۰ تــا ۵۵ ســاله از طریق رســانه‌های دیجیتال، 
شــبکه‌های بهداشت محلی و برنامه‌های رســانه‌ای، به ‌منظور 
کاهش درخواست‌های غیر ضروری برای آزمایش‌های هورمونی 

و افزایش آشنایی زنان با فرآیند طبیعی یائسگی.
ایــن اقدامات، در کنار یکدیگر، نه ‌تنها به یکســان ‌ســازی 
رویه‌های تشــخیصی کمک میک‌نند، بلکــه می‌توانند یکفیت 

خدمات بالینی را ارتقاء داده و بار سلامتی بلند مدت یائسگی )به 
‌ویژه پوکی استخوان و بیماری‌های قلبی-عروقی( را در جمعیت 

زنان ایرانی کاهش دهند.

نتیجه گیری� 
یائسگی یک فرآیند طبیعی در زندگی زنان است، اما زمانی که 
زود هنگام یا زودرس رخ دهد، به یک وضعیت پزشکی پیچیده 
با عواقب جســمی، روانی و اجتماعی تبدیل می‌شود. یافته‌های 
این مقاله نشــان می‌دهد که رویکردهای تشخیصی و مدیریتی 
یائسگی در ایران با استانداردهای جهانی همگام نیست. در حالی 
که کشورهای توسعه‌ یافته بر اساس دستور العمل ‌های علمی، 
تشخیص را بر اســاس گروه سنی تفکیک کرده و از آزمایش‌ها 
به‌ صورت هوشمندانه و تکمیلی استفاده میک‌نند، در ایران هنوز 
تکیه بر FSH به تنهایی، عدم توجه به تکرار آزمایش در تشخیص 
نارسایی تخمدان زودرس و غفلت از بررسی علل ژنتیکی و خود 
ایمنی، شایع است. این رویکردها نه‌ تنها منجر به تشخیص‌های 
نادرست و هزینه‌های غیر ضروری می‌شوند، بلکه فرصت طلایی 
برای شــروع به ‌موقع درمان هورمونی )که تنها راه پیشگیری از 

عوارض بلند مدت است( را از بین می‌برند.
علاوه بر چالش‌های بالینی، سیســتم سلامت ایران با موانع 
ساختاری از جمله عدم استانداردسازی روش‌های آزمایشگاهی، 
دسترسی نابرابر به آزمایش‌های پیشــرفته، فقدان شبکه‌ای از 
مراکز تخصصی یائسگی و کمبود داده‌های جمع‌ آوری ‌شده در 
سطح ملی مواجه اســت. برای غلبه بر این شکاف‌ها، رویکردی 
سیســتم ‌محور ضروری اســت: تدوین راهنمــای ملی مبتنی 
بر شــواهد )با الهــام از NICE و EMAS(، ایجاد پروتکل‌های 
آموزشی استاندارد برای پزشکان و ماماهای خط اول، راه ‌اندازی 
کلینیک‌های یائســگی در مراکز دانشــگاهی، یکپارچه ‌سازی 
داده‌های بالینی در ســامانه‌های ســامت الکترونیک و اجرای 
کمپین‌های آگاهی ‌بخشــی برای عموم جامعــه. این اقدامات، 
گام‌هایی حیاتی برای حرکت از »سیستم واکنش ‌گرا« به سمت 
»سیستم پیشــگیرانه و جامع« در مراقبت از سلامت زنان در 
ســنین گذار یائسگی هستند. در نهایت، توجه به یائسگی نه به 
‌عنوان یک »پایان«، بلکه به‌ عنوان یک »آغاز جدید« در چرخه 
سلامت زنانه، می‌تواند به ارتقای یکفیت زندگی نسل‌های آینده 

زنان ایرانی کمک شایانی کند.
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